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RESUMEN 
 
 
Abstracto - Objetivo: En el presente estudio se evaluó y comparó la 
efectividad de los analgésicos meloxicam 15mg y ketoprofeno 200mg en 
combinación con paracetamol 1gr, de uso preoperatorio en pacientes que fueron 
sometidos a desinclusión de terceros molares inferiores, con el fin de establecer 
el mejor tratamiento para la reducción del dolor postoperatorio. Materiales y 
métodos: Se evaluó la percepción dolorosa de 41 pacientes sometidos a cirugía, 
a través de la escala visual análoga (EVA), en las horas 0, 2, 5, y 8 para 
comprobar el efecto analgésico preventivo los fármacos, y en las horas 24 y 48 
para comprobar el  mejor tratamiento postoperatorio mediato entre ambos 
fármacos. Adicionalmente se evalúo la relación entre el tiempo de duración de la 
cirugía y la percepción dolorosa postoperatoria de los pacientes, y el efecto 
analgésico de ambos fármacos en cada género por separado. Resultados: 
Ambos fármacos no mostraron diferencias significativas a las horas estudiadas 
(P>0,05) cuando se compararon entre ellos. No existió correlación entre 
ketoprofeno (r=0,0092) y meloxicam (r=0,184) con el tiempo de duración 
intraoperatorio. Cuando se estudió a los pacientes por género, se encontraron 
diferencias significativas a las 48 horas, siendo más efectivo el meloxicam 
(P<0,05) que el ketoprofeno en mujeres, y más efectivo el ketoprofeno (P<0,005) 
que el meloxicam en hombres. Conclusiones: Como analgesia preventiva en este 
estudio, la utilización de ketoprofeno o meloxicam no pudo ser demostrada, sin 
embargo se recomienda el uso de ambos esquemas farmacológicos como 
tratamiento mediato para la disminución del dolor postoperatorio en cirugía de 
desinclusión de terceros molares mandibulares. 
Palabras claves: Analgesia preventiva, dolor postoperatorio, analgésicos 
antiinflamatorios no esteroidales, cirugía de terceros molares. 
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 Abstract – Objective: This study evaluated and compared the 
effectiveness of meloxicam and ketoprofen analgesics in combination with 
paracetamol preoperative use in patients who underwent third molars surgery in 
order to establish the best treatment for the reduction of postoperative pain. 
Materials and method: Pain perception of 41 patients undergoing surgery was 
evaluated through visual analogue scale (VAS) at times 0, 2, 5, and 8 to test the 
effect preemptive analgesic drugs, and 24 and 48 hours to verify the better 
postoperative treatment mediate between the two drugs. Additionally the 
relationship between the duration of surgery and postoperative pain perception of 
patients and the analgesic effect of both drugs was compared in each genre. 
Results: Both drugs showed no significant differences at times studied (P > 0.05) 
when compared with each other. There was no correlation between ketoprofen (r 
= 0.0092) and meloxicam (r = 0.184) with intraoperative time duration. When the 
patients were studied by gender, significant differences were found at 48 hours, 
meloxicam was found to be more effective in women than ketoprofen ( P < 0.05), 
and ketoprofen was more effective in men than meloxicam ( P < 0.05). 
Conclusions: As a preventive analgesia in this study, the use of meloxicam or 
ketoprofen could not be tested, however the use of both pharmacological 
treatments is recommended for decreasing postoperative pain in third molar 
surgery. 
Key words: Preventive analgesia, postoperative pain, nonsteroidal anti-
inflammatory analgesics, third molar surgery.  
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INTRODUCCIÓN 
 
 
En la práctica dental diaria la remoción de dientes es un procedimiento 
común. La cirugía para la extracción de terceros molares es relativamente 
invasiva y a menudo asociada con un postoperatorio doloroso, evidente 
inflamación y trismus, siendo frustrante tanto para el paciente como el cirujano 1. 
Son una de las situaciones clínicas más prevalentes consultadas por los 
pacientes, especialmente terceros molares inferiores incluidos. Es un apartado 
importante de la patología odontológica, por su frecuencia, su variedad de 
presentación y por la patología y accidentes que frecuentemente desencadenan2. 
La exodoncia de terceros molares en la práctica de la cirugía oral y maxilofacial 
es una de las intervenciones más realizadas, ampliamente conocida y estudiada, 
debido a su complejidad e implicancias clínicas. Las indicaciones para la cirugía 
de estos molares son variadas, desde medidas profilácticas hasta pacientes que 
presentan grandes lesiones osteolíticas en relación a terceros molares, 
principalmente mandibulares 2. 
Dentro de este procedimiento quirúrgico, los tejidos circundantes sufren de 
gran trauma, debido a la osteotomía realizada, tiempo operatorio de la cirugía 
que facilita la extracción de un tercer molar, pero que genera un postoperatorio 
de consideración para el paciente. La acción quirúrgica como consecuencia, 
deriva a un proceso inflamatorio agudo; concluyendo en signos y síntomas bien 
documentados en los que se encuentran edema, impotencia funcional y dolor 
postoperatorio.  
El dolor postoperatorio de la extracción de terceros molares inferiores 
incluidos es un modelo validado, bien documentado y altamente sensible para 
evaluar el alivio terapéutico del dolor de moderado a severo 3. Y debido a su 
duración y severidad potencial, siempre requiere de analgesia 4. Para el manejo 
postoperatorio del dolor después de la remoción dentaria los analgésicos 
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antiinflamatorios no esteroidales son usualmente recetados 1. Los 
procedimientos quirúrgicos constituyen una forma de daño premeditado. Esto nos 
da la posibilidad de prevenir la aparición de dolor y actuar sobre sus mecanismos 
fisiopatológicos, antes que estos se manifiesten plenamente 5.  
 Ante esta situación, se hace imperiosa la necesidad de crear protocolos 
que prevengan las inconformidades que presenta el postoperatorio de las 
cirugías de terceros molares; es por eso que dentro de este proyecto es estudiará 
y desarrollará el concepto analgesia preventiva. 
Estas ideas fueron expuestas oficialmente y primera vez por Crile en una 
edición de la revista Lancet a principios del siglo XX 5. Existen dos términos en 
inglés que hacen referencia al concepto de preventive analgesia y preemptive 
analgesia.  
 La analgesia preventiva (preventive analgesia en inglés), es un 
tratamiento antinocioceptivo que previene el establecimiento del procesamiento 
alterado de las aferencias sensitivas 6, consiste en conseguir un efecto 
analgésico más duradero que el que se esperaría teóricamente tras la 
administración de un fármaco en función de sus propiedades 6. 
El concepto de preemptive analgesia, data desde hace 100 años. Crile 
(1913) fue el primero en considerar que el dolor post cirugía podría ser 
amplificado por los eventos nocivos de la incisión quirúrgica 7. El segundo hito lo 
marca Woolf, quien a partir de 1983 desarrolla estudios en animales para lograr 
el bloqueo de la nociocepción y con ello, la disminución de la hipersensibilidad 
secundaria al dolor8.  Woolf definió la preemptive analgesia como la 
administración de un analgésico antes que aparezca el estímulo doloroso con el 
objetivo de proteger al sistema nervioso central y periférico (SNC y SNP) de 
señales nociceptivas aferentes para prevenir modulaciones patológicas 
relacionadas con la transmisión del dolor. Sin embargo, la analgesia se mantiene 
durante el intra y postoperatorio 5. 
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 Según lo expuesto, el objetivo de este proyecto pretende comparar la 
eficacia y efectividad analgésica en base a los términos expuestos de dos 
fármacos antiinflamatorios no esteroidales: meloxicam y ketoprofeno, ambos en 
combinación con paracetamol por vía oral, indicados en forma preoperatoria. De 
esta forma determinar cuál de estas dos combinaciones posee un mayor efecto 
analgésico, inmediato y mediato a la extracción de terceros molares inferiores 
incluidos, con la finalidad de crear protocolos preoperatorios efectivos en el 
manejo del dolor postoperatorio del paciente y ratificar los conceptos de 
preemptive analgesia y preventive analgesia. 
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EL DOLOR 
 
 
El dolor es una de las emociones y experiencias más negativas que un ser 
humano puede experimentar, tiene razón de su existencia debido a que 
proporciona una protección frente a estímulos ambientales nocivos (reflejo 
nocioceptivo)  para nuestra salud, siendo un fenómeno tanto objetivo como 
subjetivo. 
La International Association for the Study of Pain (IASP) define el dolor 
como <<una sensación y una experiencia emocional desagradables asociadas a 
daños tisulares actuales o potenciales o descritas en términos de dicho daño>> 
9, 10,11.  El grado de dolor tiene una relación estrecha con la amenaza percibida 
por el paciente a causa de la lesión y con el grado de atención prestada a esta, 
en consecuencia los pacientes que van a ser sometidos a alguna cirugía poseen 
un estado de alerta frente a las posibles consecuencias que conlleva un 
procedimiento quirúrgico, sobre todo con el manejo del dolor 11.  
Definiciones 
 
La IASP promueve un uso de lenguaje común entre los distintos 
profesionales que trabajan con pacientes con dolor. A continuación se muestran 
definiciones para entender los distintos conceptos asociados al dolor que se 
incluirán en el trabajo de investigación. 
 Alodinia: Dolor debido a un estímulo que normalmente no provoca dolor. 
 Analgesia: Ausencia de dolor en respuesta a un estímulo que normalmente es 
doloroso. 
 Estímulo nocioceptivo: Son estímulos que activan los receptores de daño en los 
tejidos. 
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 Hiperalgesia primaria: Respuesta anormalmente aumentada ante un estímulo 
normalmente doloroso, en el área cercana al tejido dañado. 
 Hiperalgesia secundaria: Respuesta aumentada a la estimulación, excluyendo 
los sentidos espaciales.  
 Nocioceptor: Es un recepto especialmente sensible a los estímulos nocioceptivos 
o a estímulos que lo serían si se prolongaran en el tiempo.  
 Nociocepción: Es la transducción de estímulos mecánicos, químicos o térmicos 
asociado a daño tisular, en energía transmitida por fibras nerviosas específicas y 
no específicas, hacia el sistema nervioso central 10, 12. 
 
Hay variadas clasificaciones para el dolor, dentro de las más comunes se 
encuentran: 
 Fisiopatológico: Nocioceptivo, neuropático y visceral. 
 Duración: Agudo o crónico. 
 Origen: Abdominal, torácico, musculoesquelético, etc. 
 Causa: traumático, postoperatorio, oncológico, etc. 
 Intensidad: Leve, moderada o severa. 
 Patrón de ocurrencia: único, continuo, paroxístico, recurrente o combinaciones 
entre ellos 12. 
  
Fisiopatología 
 
Las fibras aferentes primarias presentan terminaciones nerviosas libres, 
llamadas nocioceptores, que son los encargados de la transducción del dolor, 
proceso mediante el cual los estímulos nocivos se convierten en señales 
eléctricas, que  por medio de neurotransmisores envían sus mensajes hacia la 
vía central 13, 14.  
El término “nociocepción” se deriva de noci (palabra latina que denota 
daño o lesión) y es usado para describir sólo la respuesta neural a los estímulos 
traumáticos o nocivos 13, 15. La nociocepción es el fenómeno de los cambios 
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bioquímicos y nerviosos que se producen en respuesta a estímulos nocivos. Esta 
respuesta es relativamente uniforme de un individuo a otro, aunque el proceso 
íntegro del dolor es exclusivo de la persona que lo experimenta. La nociocepción 
puede dividirse en los cuatro procesos individuales siguientes: transducción, 
transmisión, modulación y percepción 11, 18.  
 
Transducción 
La transducción es la conversión de una lesión tisular y una respuesta 
bioquímica en una respuesta nerviosa, que es provocada por la liberación de 
sustancias algésicas luego de producido el daño tisular. Muchas de esas 
sustancias son productos de la cascada del ácido araquidónico que se forma 
mediante la conversión enzimática por la ciclooxigenasa y lipooxigenasa.  
Se describen varios métodos por el cual estas sustancias transforman una lesión 
en un impulso doloroso. La sustancia P se produce en los cuerpos celulares de 
los ganglios raquídeos y de Gasser, liberándose en mayor cantidad esta 
sustancia en el sistema nervioso periférico, produce vasodilatación y aumento de 
la permeabilidad vascular, además del reclutamiento  de otras fibras 
nocioceptoras locales. Por tanto se cree que la sustancia P puede causar edema 
tisular local y disminuir el umbral de las fibras nocioceptoras circundantes, 
aumentando tanto el campo de respuesta local como la intensidad.  
Otra sustancia química implicada en la transducción son las prostaglandinas, que 
pueden sensibilizar indirectamente el sistema nervioso con la estimulación física 
y química y a sustancias químicas algésicas como la sustancia P 11, 18. 
 
Transmisión 
Los nocioceptores se encuentran en las terminaciones nerviosas 
periféricas y viscerales, presentándose como terminaciones nerviosas libres, en 
sus dos tipos, las fibras C y las fibras A-δ 13, 16. 
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Las fibras C son amielínicas y se activan mediante estímulos nocivos 
químicos, térmicos, mecánicos y por el frío. Transmiten a una velocidad 
significativamente menor que las fibras A-δ, son abundantes en el sistema 
nervioso visceral y no tan claramente definidas en el sistema somático, pueden 
permitir que la transmisión continua del color, difusa se prolongue durante un 
tiempo después de la lesión 17. 
Las fibras A-δ, que son mielínicas, transmiten a razón de 10 a 25 veces la 
velocidad de las fibras C y se activan mediante estímulos nocivos tanto 
mecánicos como térmicos. Las estructuras somáticas como la piel, y las 
estructuras profundas como los músculos y articulaciones son ricos en fibras A- 
δ, pudiendo transmitir los estímulos nocivos al sistema nervioso central a mayor 
velocidad, definiendo la ubicación precisa de la lesión, permitiendo al organismo 
retirarse o retirar oportunamente el área afectada de la fuente lesiva para evitar 
daños adicionales 11, 19. 
Los nocioceptores tienen características especiales, ya que su 
estimulación repetida da a lugar a una mayor sensibilidad, un umbral más 
reducido y una respuesta más prolongada. La sensibilización periférica puede 
producirse por la liberación de sustancias algésicas y la disminución directa de 
los umbrales de los nocioceptores, por estímulos dolorosos repetitivos. Se ha 
demostrado que la sensibilización también puede afectar al SNC.  
La hiperalgesia, la alodinia y el dolor espontáneo en conjunto con un campo de 
dolor aumentado pueden caracterizar la sensibilización 11, 18, 19. 
 
Modulación del dolor 
La modulación del dolor significa que los impulsos procedentes de un 
estímulo nocivo, que son transportados casi siempre por las neuronas aferentes 
que proceden de los nocioceptores, pueden ser alterados antes de que lleguen a 
la corteza para ser identificados. Esta alteración o modulación de los estímulos 
sensitivos puede producirse cuando la neurona primaria forma sinapsis con las 
interneuronas al entrar en el SNC, o cuando el estímulo asciende hacia el 
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complejo del tronco del encéfalo y la corteza cerebral. Esta influencia puede tener 
un efecto de excitación, que aumenta el estímulo nocivo, o un efecto de inhibición, 
que lo reduce 20. 
Hay dos factores importantes a mencionar, que influyen en el proceso de 
modulación dolorosa. Factores psicológicos, están relacionados directamente 
con el estado emocional del individuo, así como el condicionamiento previo del 
individuo influirán en la respuesta a un estímulo nocioceptivo. Los factores físicos 
también influyen en la modulación del dolor. La inflamación tisular y todos los 
componentes liberados en este proceso, así como la duración del estímulo 
tienden a aumentar la sensación dolorosa mediante la excitación.  
Como definición, la nociocepción  hace referencia al estímulo nocivo originado en 
el receptor sensitivo. Esta información la transporta la neurona primaria del SNC. 
No es dolor, sino simplemente información dañina que penetra en el SNC 20. 
Las neuronas aferentes de los nervios espinales y los nervios craneales 
transmiten los estímulos sensitivos y nocioceptivos al asta posteriores de la 
médula espinal a través de los ganglios de la raíz dorsal. Las señales periféricas 
convergen en el asta dorsal y reciben influencias inhibitorias y excitatorias de las 
interneuronas locales, de las estructuras superiores del SNC y de la bioquímica 
local antes de ser transmitidas a niveles superiores de la médula espinal y del 
cerebro 11.  
Después de la modulación y de la influencia de la interneurona, las 
neuronas de segundo orden pasan a la cara anterior y anterolateral del lado 
contralateral de la médula espinal. Los tractos predominantes del dolor espinal 
son: el espinotalámico, el espinorreticular y el espinomesencefálico.  
 
Los tractos ascendentes del dolor espinal pueden dividirse en: 
1. Tracto neoespinotalámico: compuesto por fibras mielínicas grandes que se 
propagan al cerebro para formar sinapsis de tercer orden en el tálamo. Desde allí 
se distribuyen neuronas de tercer orden en la corteza somatosensorial. El tracto 
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neoespinotalámico establece muy pocas sinapsis a lo largo de su recorrido. Su 
anatomía, con muy pocas sinapsis y transmisión rápida a la corteza 
somatosensorial puede significar que este tracto transmite la información acerca 
de la lesión, su ubicación y gravedad. 
2. Tracto paleoespinotalámico: compuesto tanto por fibras largas como cortas, no 
es tan rico en mielina. Este tracto establece varias sinapsis a lo largo de su 
recorrido hacia las estructuras cerebrales profundas, desde allí puede haber 
proyecciones adicionales, difusas hacia el sistema límbico y la corteza frontal.  
Este tracto tiene un tiempo de transmisión relativamente lento, hace múltiples 
sinapsis  y se proyecta hacia estructuras profundas del cerebro  que influyen en 
las emociones y en la memoria, aumentando el grado de alerta, ya sea para 
impedir que dichas lesiones ocurran en el futuro o promover un comportamiento 
de protección del área lesionada con el fin de que pueda tener lugar la curación 
11. 
La transmisión del dolor desde la cabeza y el cuello tiene una distribución 
anatómica y fisiológica similar por medio del nervio trigémino, formando el tracto 
neotrigeminotalámico y el tracto paleotrigeminotalámico.  
Las aferencias sensitivas de la cara y la boca viajan por el quinto par craneal, el 
nervio trigémino. Los cuerpos celulares de las neuronas aferentes del trigémino 
se localizan en el ganglio de Gasser. Los impulsos conducidos por el nervio 
trigémino entran directamente en el tronco del encéfalo, a nivel de la 
protuberancia, y hacen sinapsis en el núcleo medular del trigémino. 
El complejo trigeminal troncoencefálico está formado por: 
A. El núcleo trigeminal sensitivo principal, situado rostralmente y recibe impulsos de 
neuronas aferentes periodontales y algunas pulpares. 
B. El tracto espinal del núcleo trigeminal, que ocupa una posición más caudal, 
dividiéndose en tres partes: 
1. El subnúcleo oral 
2. El subnúcleo interpolar 
3. El subnúcleo caudal, correspondiente al asta dorsal medular 21. 
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El subnúcleo caudal parece intervenir muy especialmente en los mecanismos 
nocioceptivos del nervio trigémino. El subnúcleo oral parece constituir una zona 
importante del complejo trigeminal troncoencefálico en los mecanismos del dolor 
oral 20, 22.  
Percepción 
El dolor es un proceso multimodal  que incluye experiencias previas, las 
emociones, antecedentes culturales, motivaciones y la dinámica social y familiar. 
Se sabe que el sistema límbico participa en las experiencias emocionales y 
motivacionales, y establecen fácilmente varias sinapsis con el tracto 
paleoespinotalámico. Estos sistemas también influyen sobre otras estructuras 
cerebrales como el hipotálamo, que puede activar reflejos autónomos que 
influyen en funciones como la frecuencia respiratoria y la presión arterial. Los 
estados emocionales y motivacionales ejercen una gran influencia a través de la 
corteza límbica, hipotalámica y frontal, que permiten que la función cerebral 
superior influya en el procesamiento del dolor 11, 18. 
 
Tipos de dolor 
 
Se debe comprender la diferencia entre  localización y origen del dolor. La 
localización del dolor es el lugar en que el paciente indica que lo percibe, en 
cambio el origen del dolor es el lugar en que realmente se origina 20. 
El dolor primario es el dolor en donde el origen y localización es la misma, un 
ejemplo claro de esta definición es el dolor dental, aunque no todos los dolores 
son iguales, también existen dolores en donde la localización y origen son 
distintos, esto se define como dolor heterotópico.  
El dolor orofacial producido por injurias quirúrgicas es claro ejemplo de dolor 
primario, y siendo fácil para el clínico determinar su origen, el abordaje a este tipo 
de dolor no debería constituir un problema mayor.   
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Otra sensación dolorosa que experimenta un paciente sometido a cirugía 
dental, es cuando se produce una estimulación de interneuronas aferentes, esto 
se denomina hiperalgesia secundaria. La definición de hiperalgesia significa un 
aumento  de la sensibilidad al dolor. Cuando un estímulo que normalmente no es 
doloroso, produce dolor, recibe el nombre de alodinia. 
En una cirugía bucal, se produce el fenómeno de hipersensibilidad,  hiperalgesia 
y alodinia primaria y en algunos casos parestesia; nocioceptores periféricos son 
sensibilizados por mediadores tisulares de la lesión, aumentando la excitabilidad 
y frecuencia de descarga neural. Esta respuesta permite que estímulos 
previamente sub-nocivos  que ingresan a la medula generen potenciales de 
acción y sean transducidos ortodrómicamente en la médula espinal 14, 23. 
También se produce el efecto de hiperalgesia secundaria, consistiendo en 
un aumento de la sensibilidad de los tejidos, sin una causa local, persistiendo un 
periodo de tiempo entre 12 – 24 horas, retirado el bloqueo del dolor, esto debido 
a que los mediadores de la inflamación y dolor, se encontrarán  afectando las 
zonas intervenidas.  
 
Dolor Agudo 
 
El dolor agudo en el organismo es por definición temporal, y se caracteriza 
principalmente por su intensidad 26. Es una de las adaptaciones básicas con que 
el organismo advierte sobre estímulos internos o externo potencialmente 
perjudiciales para su bienestar. Se intensifica a medida que aumenta la gravedad 
de la lesión, pudiendo estar la sensación dolorosa después de ocurrida la injuria. 
Comprende un lapso de tiempo estimado como necesario para que los tejidos 
sanen 11, 12. El sistema de sensibilización puede ocurrir tanto en el sistema 
nervioso periférico como el central. La estimulación nociva continua puede llevar 
al aumento de la sensibilidad, sensibilización y dolor intenso aun con estímulos 
doloroso leves. A medida que le proceso curativo se desarrolla con normalidad, 
el dolor agudo tiende a desaparecer.  
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El comité de Taxonomía de las Algias de la IASP determinó como tiempo 
de duración límite para un dolor agudo, el de tres meses 10.  Las características 
del dolor agudo contempla en su causa un daño o lesión externa o interna, su 
intensidad siempre se relaciona con el estímulo desencadenante, fácilmente 
localizado y tiene funciones de advertencia y protección 11, 12. 
 
Nociocepción y neurotransmisión del dolor agudo 
 
Los nocioceptores son los encargados de recibir y procesar inicialmente el 
estímulo doloroso. Son terminaciones libres de fibras nerviosas A- δ y C, y están 
presente en gran número en diversas partes del organismo, como por ejemplo en 
piel, músculos, periostio, paredes de los vasos y órganos, pudiendo ser excitados 
por varios estímulos como térmicos, mecánicos, físicos o químicos.  
El estímulo llega por la primera neurona (fibra C aferente) a través de la 
raíz dorsal a su sinapsis con la segunda en el asta posterior de la medula espinal. 
Los axones que se originan en esta segunda neurona, cruzan al otro lado de la 
médula espinal y ascienden por las vías espinotalámicas laterales hasta alcanzar 
los centros superiores del SNC. También antes de que crucen al otro lado hacen 
conexión con las vías motoras eferentes que inducen los reflejos protectores. Al 
mismo tiempo, se activan los reflejos simpáticos, produciendo vasoconstricción 
en el área lesionada, lo que es esencial para el cese de la hemorragia en la zona 
afectada 11, 23. 
El estímulo doloroso induce la liberación de neurotransmisores como la 
sustancia P, neuroquinina A y glutamato, entre otros, los que se unen a sus 
receptores específicos en la segunda neurona induciendo un potencial de acción 
que provoca e induce la transmisión del dolor.  
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Procesamiento central del dolor: 
Éste es realizado en orden ascendente por los siguientes componentes 
del SNC: 
 Médula espinal: Estación de relevo donde realiza sinapsis la primera con la 
segunda neurona y donde actúan los mecanismos inhibitorios descendentes del 
dolor. 
 Formación reticular: Compromete la conciencia. 
 Bulbo raquídeo: Estimula el centro respiratorio y cardiovascular provocando 
polipnea y taquicardia.  
 Hipotálamo: Reacciona con una respuesta endocrina. 
 Sistema límbico: Regula el umbral del dolor y las reacciones emocionales. 
 Corteza cerebral: es la que finalmente recibe la percepción del dolor 11.  
 
Herramientas para la valoración del dolor   
 
La medición del dolor es un elemento esencial en cualquier evaluación 
médica. Como el dolor se trata de una experiencia personal, en donde no pueden 
intervenir otros, los métodos que deben utilizarse para evaluar el dolor son 
directos, referidos por el propio paciente, fisiológicos y conductuales 28. No se 
pueden medir con instrumentos físicos precisos, sin embargo hay una serie de 
herramientas para la evaluación subjetiva del dolor, los cuales permiten medir su 
intensidad de una forma simple y rápida 29. 
 
Escala visual análoga (EVA) 
 
 
La escala visual análoga, en sus siglas EVA (fig. 1), es un método de 
medición del dolor más utilizado para la evaluación del dolor 30. Es un método 
muy simple  que consiste en medir el dolor a través de una línea recta de 10 
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centímetros de largo, dividiendo la línea en 10 partes iguales de 1 centímetro 
cada una, rotulando cada centímetro con números del 0 al 10. Esta línea mira 
hacia el paciente, y en su extremo izquierdo posee la descripción “sin dolor” 
asociado al centímetro “0” y en el extremo derecho posee la descripción “máximo 
dolor posible” asociado al centímetro 10. El paciente valorará numéricamente de 
0 a 10 el dolor que posee en el momento de la evaluación informando esta 
medición al evaluador. Es una escala ampliamente utilizada principalmente por 
su confiabilidad, sensibilidad, reproductibilidad y universalidad 12, 30. 
 
 
 
(Fig. 1) 
 
 
Para la comprensión de esta escala por los pacientes, este trabajo investigativo 
se basa en una tabla donde se describe la intensidad del dolor correspondiente 
a cada valor numérico 27 (Tabla 1). 
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0 Sin dolor No siente ningún tipo de malestar. 
1 Dolor muy leve Siente sensibilidad en la zona sin mayor malestar. 
2 Dolor leve El dolor es apenas perceptible, sin sentir mayores 
molestias. 
3 Dolor entre leve y moderado El dolor es perceptible y en más ocasiones. 
4 Dolor moderado El dolor es más perceptible, empieza a incomodar y a 
   dificultar sus labores cotidianas. 
5 Dolor entre moderado y severo Levemente severo. 
6 Dolor severo Dolor realmente perceptible, constante y eléctrico. 
   No puede realizar sus labores cotidianas de manera fluida. 
7 Dolor entre severo y muy severo Entre severo y muy severo. 
8 Dolor muy severo El dolor no cede en ningún momento. 
9 Dolor intolerable El dolor es punzante, irradiado, lo imposibilita en sus 
funciones. 
10 Dolor intolerable El peor dolor que usted recuerde que haya sentido, afecta 
   todas sus funciones diarias, imposibilitándolo 100%. 
  (Tabla 1) 
 
Dolor postoperatorio  
 
El dolor postoperatorio no cumple una función útil; varias publicaciones 
mencionan el peligro de no tratarlo y aumentar la morbimortalidad postoperatoria. 
Así, ha quedado descrita una serie de sucesos que, en su conjunto, son 
conocidos como reacción neuroendocrina y metabólica al estrés 14. 
Una incisión quirúrgica atraviesa una serie de tejidos y terminaciones 
nerviosas, activando nocioceptores y terminaciones nerviosas libres. Se asocia a 
la liberación de mediadores de la inflamación y dolor como bradicinina, serotonina 
e histamina contribuyendo al fenómeno de sensibilización periférica, 
manifestándose como hiperalgesia, que es una amplificación de las señales del 
dolor nocivo. Estas señales dolorosas son transmitidas al asta dorsal de la 
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médula espinal de una manera amplificada teniendo una duración mayor.  
Cuando se produce una sensibilización periférica, la información dolorosa puede 
ser transportada por fibras A- δ, manifestándose como alodinia, un estado de 
dolor en que los estímulos no nocivos se transforman y expresan como dolorosos. 
Estas señales entran en el SNC teniendo una amplitud y duración aumentadas 
desde la periferia, este fenómeno se conoce como “dar cuerda” (wind up) o de 
sensibilización central 31.  
 
El dolor dental postoperatorio es generalmente de intensidad moderada a 
severa y se presenta dentro de las tres primeras horas luego de la operación, 
alcanzando un máximo aproximadamente a las 6 horas y con una duración de 
hasta 5 días 32. Debido a su duración y gravedad potencial el dolor postoperatorio 
requiere analgesia 33. 
Las técnicas analgésicas para la supresión del dolor postoperatorio deberían 
neutralizar las activaciones de los nocioceptores en la periferia y centralmente, y 
de este punto se intensifica la necesidad de una analgesia multimodal, para 
conseguir bienestar del paciente y disminuir las consecuencias del estrés 
postquirúrgico 15. 
Finalmente, algunos autores consideran que varios mediadores químicos 
asociados a la inflamación por un trauma quirúrgico, estimulan continuamente a 
nocioceptores locales e inducen sensibilización periférica. Y secundariamente la 
reacción inflamatoria puede proveer una fuente de señales que podrían inducir 
una sensibilización central. En una cirugía con una inflamación postoperatoria 
severa, es probable que se produzca un dolor postquirúrgico severo, debido a la 
sensibilización establecida en el sistema 23, 13.  
Aunque el dolor postoperatorio es limitado en el tiempo, al no ser tratado de forma 
rápida y enérgica se trasforma en un fenómeno nocioceptivo extenso y sobre todo 
persistente e invalidante 13. 
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TRATAMIENTO DE LOS TERCEROS MOLARES INCLUIDOS   
 
 
La cirugía de terceros molares impactados es una de las intervenciones 
más frecuentes en el campo de la cirugía oral y maxilofacial 34. Aunque no todos 
los terceros molares sean patológicos, en la actualidad se ha observado como la 
evolución filogenética ha inducido una importante discrepancia óseo-dentaria de 
los maxilares, contribuyendo a aumentar la incidencia de los terceros molares 
incluidos. Todo ello, sumado al avance científico y la utilización de 
ortopantomografías en la práctica odontológica general ha aportado a que la 
extracción de los terceros molares incluidos sea uno de los tratamientos más 
frecuentes y eficientes en la actualidad.   
Un diente retenido es aquel que no erupciona en la arcada dentaria, dentro del 
periodo de tiempo esperado. Respecto a los terceros molares, la media de edad 
para su erupción es alrededor de los 20 años, aunque puede continuar hasta los 
25 según factores propios del paciente 35. 
Los terceros molares pueden quedar retenidos por dientes adyacentes que 
impiden su erupción adecuada, hueso demasiado denso, exceso de tejidos 
blandos o alteraciones genéticas.  Los terceros molares superiores e inferiores, 
son los dientes que con mayor frecuencia quedan retenidos, esto se debe a que 
son los últimos en erupcionar, y por lo tanto, es más probable que el espacio que 
les queda para ellos, sea insuficiente.  
Como regla general, deben extraerse todos los dientes retenidos a menos 
que su extracción esté contraindicada. La mayoría de los cirujanos bucales 
apoyan la definición de “The American Association of Oral and Maxillofacial 
Surgeons” según la cual “un diente que no erupcionará ni alcanzará una posición 
funcional, por lo tanto es patológico y requiere tratamiento”. Mercier y Precious 
basándose en una revisión de la literatura, realizaron la suma de riesgos y 
beneficios ante todas las posibilidades de tratamiento en los casos de higiene 
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oral buena y deficiente, concluyendo que la mejor opción para el cirujano bucal, 
basada en la proporción riesgo beneficio de la intervención era extraer algunos 
terceros molares antes de los 14 años basándose en criterios profilácticos y otros 
antes de los 22 años ya que los cambios eruptivos posteriores a esta edad son 
mínimos 37.  
La extracción de terceros molares se hace más difícil a medida que avanza la 
edad del paciente. Si el diente se deja hasta que surjan problemas, el paciente 
puede experimentar un aumento en la incidencia de morbilidad en los tejidos 
locales, pérdida o lesión de los dientes adyacentes y del hueso, así como posibles 
lesiones de estructuras vitales adyacentes. Es más, si se difiere la extracción de 
dientes retenidos hasta que originan problemas en una etapa posterior de la vida, 
es más probable que la cirugía sea complicada y peligrosa, puesto que el 
paciente puede tener enfermedades sistémicas, el hueso circundante se vuelve 
más denso y pueden crecer raíces más formadas cerca de estructuras tales como 
el nervio alveolar inferior o el seno maxilar 35, 37. Autores como Shafer y Price son 
partidarios de la extracción preventiva ya que una conducta expectante aumenta 
el grado de dificultad de la exodoncia, así como la incidencia de pericoronaritis y 
morbilidades 37.  
 
La causa más común de la retención de un tercer molar, es el fracaso en 
la rotación de mesio-angular a vertical que presenta el proceso eruptivo 
fisiológico del diente. Un segundo factor implica el poco espacio mesio-distal que 
existe en relación al borde anterior de la rama, así la apófisis alveolar del tercer 
molar no presenta suficiente espacio para que dé cabida a la erupción dentaria, 
y en consecuencia al correcto posicionamiento del diente 35. 
 
La extracción temprana reduce la morbilidad postoperatoria y permite una 
mejor cicatrización. Esto se explica por los siguientes fenómenos: los pacientes 
jóvenes toleran de mejor manera los procedimientos quirúrgicos, poseen una 
regeneración y cicatrización de los tejidos periodontales circundantes más 
adecuada, ante una lesión de carácter nervioso la reparación es más rápida y por 
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último la calidad de vida no se ve en demasía alterada por la cirugía. En estos 
pacientes, en la extracción de los terceros molares es ideal, debido a la densidad 
ósea que presentan es menor y la formación radicular de los terceros molares 
está incompleta.  
 
 
Indicaciones para la extracción de terceros molares 
 
Las complicaciones y sus consecuencias producto de terceros molares 
impactados son frecuente y francamente evitables. Con el fin de evitar daños 
futuros, o como tratamiento, existe una serie de indicaciones para la extracción 
de dientes retenidos, especialmente terceros molares inferiores, que se detallan 
a continuación. 
 
Prevención de caries dental: la existencia de un tercer molar en mesio-
angulación u horizontal (fig. 2), puede determinar la acumulación de bacterias de 
caries en zona distal del segundo molar e incluir la presencia de esta patología 
en el propio tercer molar.  Se determina la extracción de dicho diente, en caso de 
presencia de caries o probabilidad de formación 35.  
 
 (Fig. 2) 
 
 Prevención de enfermedad periodontal: La presencia de un tercer molar 
inferior retenido disminuye la cantidad de hueso en la zona distal del segundo 
molar adyacente (fig. 3), a esto, se adiciona la dificultad de higiene por parte del 
paciente que suelen tener inflamación gingival con migración apical en esta 
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misma zona, da como resultado un cuadro de periodontitis localizada incluso si 
al examen clínico del resto de la boca, el paciente no presenta profundidades al 
sondaje altas. Si se extrae prematuramente el tercer molar inferior, se previene 
la aparición de periodontitis, y como consecuencia positiva post-cirugía, aumenta 
la probabilidad de cicatrización y relleno óseo luego de la extracción 35, 37.  
 
 (Fig. 3) 
 
 
Prevención de pericoronaritis: la pericoronaritis es un proceso inflamatorio 
que se observa principalmente en pacientes jóvenes, entre la segunda y tercera 
década de la vida, fundamentalmente en los terceros molares, siendo la infección 
polimicrobiana que con más frecuencia se presenta en la cavidad oral 36. Es la 
causa más frecuente de extracción de los terceros molares. Afecta al 95% de los 
casos a los dientes mandibulares, sobre todo entre los 20 y 29 años 36. Bradley 
y Anderson estudiaron una muestra de 20.000 pacientes, observando una 
frecuencia de 1,9% de pericoronaritis. 
Se caracteriza porque el paciente relata dolor en la zona afectada y al examen 
clínico se evidencia inflamación de los tejidos pericoronarios y frecuentemente 
secreción purulenta 36. Durante el proceso normal de erupción del tercer molar 
inferior, se produce una aparición de tejido que rodea la corona del diente y que 
se conoce comúnmente como capuchón pericoronario (fig. 4). Entre este tejido y 
la corona del diente se constituye un espacio virtual donde circula saliva y restos 
alimenticios y que, por su localización, resulta muy difícil de higienizar por parte 
del paciente, generándose condiciones ideales para la proliferación bacteriana, 
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con el consiguiente proceso inflamatorio e infeccioso de los tejidos involucrados.  
Generalmente existe un equilibrio entre las defensas del huésped y la flora 
polimicrobiana presente en este cuadro, pero cuando este equilibrio se rompe se 
genera un cuadro  infeccioso agudo.  
El cuadro de pericoronaritis, también puede aparecer por trauma. El tejido blando 
que recubre al tercer molar inferior (conocido también como opérculo) 36, es 
frecuentemente impactado durante el ciclo masticatorio por el tercer molar 
superior. Ante este trauma el opérculo de sector inferior se inflama aún más, 
produciendo molestias para el paciente. A menudo basta con la extracción del 
tercer molar superior para disminuir el cuadro doloroso.  
La pericoronaritis puede oscilar de cuadros con malestares leves, hasta una 
infección importante que requiera hospitalización. Puede causar infecciones 
graves de los espacios fasciales, ya que la infección se puede diseminar 
rápidamente a los espacios de la rama ascendente mandibular y lateral del cuello. 
Si el paciente cursa con cuadros de trismus, temperatura corporal por sobre los 
38,5 °C, inflamación facial, dolor y malestar general, debe derivarse 
inmediatamente a un servicio hospitalario a la espera de la evaluación médica, 
esencialmente a un cirujano oral y maxilofacial, para la administración parenteral 
de terapia antibiótica y analgésica, monitoreo estrecho, y evaluación del 
tratamiento 36.   
Los pacientes que ya han cursado con el cuadro anterior, que hayan sido tratados 
con éxito, es muy probable que cursen con un nuevo  episodio de pericoronaritis. 
Es por esto que se informa y se indica la extracción lo antes posible del tercer 
molar inferior, con el fin de evitar las complicaciones expuestas anteriormente 36.  
La prevención de la pericoronaritis se logra extrayendo los terceros molares 
retenidos antes de que atraviesen la mucosa oral y se hagan visibles. Aunque se 
ha defendido la escisión del tejido blando circundante u operculectomía como 
método de prevención de la pericoronaritis sin extracción del diente retenido, es 
dolorosa y suele ser ineficaz. El exceso de partes blandas tiende a reaparecer 
porque recubre el diente retenido y origina un nuevo crecimiento del opérculo. La 
bolsa gingival sobre el aspecto distal también continúa siendo profunda tras la 
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operculectomía. La mayor parte de los casos de pericoronaritis se pueden evitar 
solamente mediante la extracción del diente 35, 36, 37. 
 
 (Fig. 4) 
Prevención de reabsorción radicular: La presión que ejerce la fuerza 
eruptiva de un tercer molar inferior mesio-angulado u horizontal, es tal que puede 
estimular la reabsorción de la raíz distal del según molar inferior (fig. 5). Aunque 
el fenómeno se desconoce, se establece que podría ser el mismo que ocurre en 
la reabsorción de dientes temporales. La extracción oportuna del tercer molar 
inferior, detendría la reabsorción y en respuesta, la raíz afectada se cubriría de 
cemento 35.  
 
 
 (Fig. 5) 
 
Prevención de quistes y tumores odontogénicos: Un tercer molar retenido, 
generalmente se encuentra asociado también su saco folicular. Este folículo  
dental puede sufrir degeneración quística, convirtiéndose en un quiste dentígero 
o queratoquiste (fig. 6). Como pauta general, un dentista puede diagnosticar una 
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lesión quística en estos casos si alcanza tamaños mayores a 3 milímetros. Un 
mal control y seguimiento de estas patologías puede asociarse a lesiones de gran 
tamaño con consecuencias de importancia. Aunque la incidencia de estas 
patologías no es alta, suele asociarse fuertemente a terceros molares impactados 
no erupcionados 35, 37.  
 
 (Fig. 6) 
 
Prevención de fracturas mandibulares: Un tercer molar retenido, en una 
zona cercana al ángulo mandibular, constituye un área de menor cantidad y 
densidad ósea, haciéndola más vulnerable a fracturas mandibulares. En los 
casos donde existe una fractura mandibular, se determina la extracción del tercer 
molar, en conjunto con la fijación de los cabos de la fractura 35. 
 
Facilitación de tratamiento ortodóntico: Cuando los pacientes se 
encuentran bajo tratamiento ortodóntico y la presencia de terceros molares 
incluidos pueden interferir con el tratamiento, se recomienda la extracción de 
estos dientes antes de comenzar el tratamiento ortodóntico 35, 37.  
 
Contraindicaciones para la extracción de terceros molares retenidos 
 
Cuando los beneficios de la extracción de terceros molares incluidos  
pesan más que las posibles complicaciones y riesgos, debe realizarse el 
procedimiento, de lo contrario el procedimiento debe diferirse. Las siguientes son 
contraindicaciones para la exodoncia de terceros molares retenidos: 
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Edades extremas: edades muy tempranas aún son un conflicto en la 
decisión de extracción de terceros molares incluidos. La mayoría de los cirujanos 
creen que no es posible predecir con precisión si el tercer molar estará retenido 
o no, aunque otros piensan que el germen del tercer molar a la edad de 7 a 9 
años puede ser removido con una mínima morbilidad quirúrgica.  
La contraindicación más común es la edad avanzada, ya que el hueso se vuelve 
muy calcificado, menos flexible y disminuyen las posibilidades de deformación 
ante las fuerzas de extracción dental. El resultado es que debe eliminarse más 
hueso quirúrgicamente para desplazar el diente de su alveolo 35.  
De la misma manera, el paciente de avanzada edad responde de modo menos 
favorable y con más secuelas postoperatorias, teniendo un periodo de 
recuperación en personas de 50 años, alrededor de 4 o 5 días. 
Es poco probable que un diente retenido durante muchos años sin enfermedad 
periodontal, caries o degeneración quística, tenga secuelas desfavorables. En 
pacientes mayores de 35 años, con dientes retenidos que no muestran signos 
patológicos, no deben extraerse 35.  
 
Estado médico comprometido: Si el paciente posee funciones 
cardiovasculares, respiratorias, de coagulación o defensas del huésped 
deficientes para combatir una infección, el cirujano debe dejar el diente en la 
apófisis alveolar, siempre y cuando el diente no se vuelva sintomático, en este 
caso el cirujano debe planificar en conjunto con el médico del paciente la 
extracción del diente con las menores secuelas quirúrgicas y posoperatorias 
posibles 35.  
 
Posible daño a estructuras vecinas: Si el tercer molar se encuentra 
retenido y está en una zona en la que su extracción puede poner en peligro de 
forma importante nervios o dientes adyacentes puede ser prudente dejar el diente 
en su sitio 35. 
 
33 
 
Sistema de clasificación de dientes retenidos 
 
La complejidad en la extracción de terceros molares retenidos va a 
depender en gran medida de la accesibilidad, que está determinada por dientes 
adyacentes u otras estructuras que dificulten el acceso o la vía de salida, o 
facilidad de exponer el diente y de preparar un punto de apoyo preexistente.  
La mayoría de los esquemas de clasificación se basa en el análisis radiográfico. 
La radiografía panorámica muestra la imagen más precisa de la totalidad de la 
anatomía de la región y es la radiografía de elección para la planificación de 
extracción de molares retenidos.  Cuando las raíces aparecen cercanas o 
sobreproyectadas en el conducto dentario inferior, puede ser útil un TAC de haz 
cónico para mostrar las relaciones de las raíces con el conducto 35. 
 
Angulación 
Se determina observando la angulación del eje mayor del tercer molar 
retenido respecto al eje mayor del segundo molar adyacente. Dependiendo del 
tipo de inclinación que presenten los molares, determinará el grado de 
eliminación ósea durante la cirugía 35.  
Mesioangular: El diente retenido mesioangular está inclinado hacia el 
segundo molar en dirección mesial (fig. 7). Es la que se observa con más 
frecuencia, constituyendo el 43% de todos los dientes retenidos.  
 (Fig. 7) 
Horizontal: Se observa cuando el eje mayor del tercer molar es 
perpendicular al segundo molar (fig. 8). Es normalmente la más difícil de extraer, 
la menos frecuente, viéndose en el 3% de todas los inferiores.  
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 (Fig. 8) 
Verticales: El eje mayor del diente retenido se encuentra paralelo al eje 
mayor del segundo molar (fig. 9). Esta retención es la segunda más frecuente, 
observándose en el 38% de todos los casos y es la tercera en dificultad de 
extracción. 
 (Fig. 9) 
Distoangular: El eje mayor del tercer molar está angulado hacia distal o 
atrás, alejándose del segundo molar (fig. 10). Es la retención más difícil para la 
extracción ya que el diente tiene una trayectoria de salida que discurre por dentro 
de la rama ascendente y requiere de una intervención quirúrgica importante. 
Corresponde al 6% de todos los terceros molares retenidos.  
 (Fig. 10) 
 
Relación con el borde anterior de la rama ascendente 
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Esta clasificación se conoce como de Pell y Gregory, también conocida 
como clases 1, 2, y 3 de Pell y Gregory 35.  
Clase 1: El diámetro mesiodistal de la corona del diente se encuentra 
completamente por delante del borde anterior de la rama ascendente (fig. 11). En 
este caso si el diente además se encuentra en una posición vertical, es probable 
que erupcione sin problemas.  
(Fig. 11) 
Clase 2: El diente está situado hacia detrás, de forma que 
aproximadamente la mitad esté cubierta por la rama ascendente (fig. 12). En este 
caso el diente no puede erupcionar en completa libertad.  
(Fig. 12) 
Clase 3: El diente se localiza completamente dentro de la rama 
ascendente (fig. 13), proporcionando una menor accesibilidad y presentando la 
mayor dificultad de extracción.  
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(Fig. 13) 
 
Relación con el plano oclusal 
Este sistema de clasificación también fue propuesto por Pell y Gregory y 
se llama clasificación de Pell y Gregory A, B y C. Consiste en determinar la 
profundidad del tercer molar retenido respecto a la altura del segundo molar 
adyacente, midiendo el grado de dificultad en base al grosor  del hueso que cubre 
el diente. A medida que el diente se hace menos accesible, la dificultad global de 
la cirugía aumenta sustancialmente 35.  
Clase A: La superficie oclusal del diente retenido está a nivel o casi al nivel 
del plano oclusal del segundo molar (fig. 14). 
(Fig. 14) 
Clase B: La superficie oclusal del diente retenido está entre el plano oclusal 
del segundo molar y su línea crevicular (fig. 15).  
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(Fig. 15) 
 
 
Clase C: El diente retenido está por debajo de la línea crevicular del 
segundo molar adyacente (fig. 16). 
(Fig. 16) 
 
 
Existen variados factores que pueden determinar la complejidad de la 
exodoncia de un tercer molar inferior retenido, teniendo relación con la 
clasificación del tercer molar, la edad del paciente y los distintos factores 
anatómicos que presenta el paciente. Se detalla a continuación una tabla 
resumen de los elementos que determinan el grado de retención quirúrgica de 
los terceros molares incluidos (fig. 17).  
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(fig. 17).  
 
Manejo postoperatorio del paciente 
 
Una vez que el procedimiento quirúrgico ha finalizado, los pacientes deben 
recibir instrucciones precisas sobre la atención de las posibles secuelas 
postoperatorias que pueden aparecer en el mismo día de la intervención y que 
pueden durar algunos días más.  
El dolor postquirúrgico puede ser manejado efectivamente usando 
tratamientos y  métodos específicos que están justificados por investigaciones 
actuales 38. 
Estos métodos incluyen: 
A. Consulta prequirúrgica completa. 
B. Consideración del uso de sedación o anestesia general. 
C. Utilización de anestesia local de larga duración. 
D. Administración de analgésicos orales antes de la cirugía. 
E. Meticuloso y cuidadoso procedimiento quirúrgico. 
F. Administración de glucocorticoides perioperatorios. 
G. Recuperación postoperatoria. 
H. Administración regular de analgésicos por 48 a 72 horas. 
I. Considerar medicación de rescate. 
J. Volver para una evaluación de inusual o inesperado dolor, si fuese necesario. 
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El uso de estas estrategias dan al clínico mayor probabilidad de un manejo 
efectivo del dolor postoperatorio 38. 
 
Control de las secuelas del postoperatorio 
 
Control de la hemorragia: Después de finalizada una extracción la 
maniobra inicial que debe realizarse para controlar la hemorragia postoperatoria 
es la colocación de un fragmento de gasa directamente sobre el alveolo, 
debiendo estar humedecida para que la sangre exudada no coagule en ella y no 
se retraiga el coagulo al quitarla. Se debe decir al paciente que muerda la gasa 
con firmeza al menos 30 minutos, manteniéndola en su sitio sin abrir ni cerrar la 
boca. Otros consejos que se deben seguir a cabalidad para que el proceso de 
cicatrización llegue a buen término es indicar a los pacientes fumadores que 
eviten fumar las primeras 12 horas, no escupir las primeras 12 horas después de 
la cirugía y por último no se deberá realizar ejercicio físico intenso durante las 
primeras 12-24 horas tras la extracción 35.  
 
Control del dolor y molestias: Es útil que el cirujano comprenda las tres 
características del dolor que aparece después de una extracción dental normal: 
en primer lugar, no suele ser intenso y en la mayoría de los pacientes se puede 
tratar con analgésicos leves sin receta; en segundo lugar, el máximo dolor 
aparece alrededor de 12 horas después de la extracción y luego disminuye 
rápidamente; y finalmente, un dolor intenso secundario a la extracción no suele 
durar más de 2 días. La primera dosis de analgésicos debería tomarse antes de 
que desaparezcan los efectos del anestésico local. Si se sigue esta 
recomendación es menos probable que el paciente experimente un dolor intenso 
y agudo tras la desaparición de la anestesia local. El dolor postoperatorio es 
mucho más difícil de tratar si la administración de los analgésicos se demora 
hasta que se hace muy intenso. En la mayoría de las extracciones habituales no 
se requieren analgésicos potentes; en su lugar, suelen ser suficientes 
analgésicos con una potencia menor por dosis. Se puede decir al paciente que 
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tome una o dos dosis unitarias según precise para controlar el dolor. Al permitir 
que el paciente asuma un papel activo a la hora de determinar la cantidad de 
medicación que debe tomar se puede lograr un control más preciso del dolor 35. 
 
Alimentación: Para las primeras 12-24 horas, lo mejor es una comida 
hipercalórica con grandes volúmenes de líquido. El paciente debe ingerir una 
gran cantidad de líquido, por lo general al menos 2 litros, durante las primeras 24 
horas: zumos, leche, agua o cualquier otra bebida que le apetezca. Durante las 
primeras 12 horas, los alimentos deben ser blandos y fríos, para evitar molestias 
en la zona intervenida. A diferencia de los alimentos sólidos, los helados y los 
batidos no provocan traumatismos locales ni la reaparición de la hemorragia 35. 
 
Higiene oral: Se informará a los pacientes que mantener la higiene 
razonable de los dientes y la boca logra que las heridas quirúrgicas se curen con 
mayor rapidez. Tras la intervención, el mismo día de la cirugía, los pacientes 
pueden cepillar con suavidad los dientes alejados del área operada, según el 
procedimiento normal. No deben cepillarse los dientes que estén justo al lado del 
lugar de la extracción para que no se produzca un nuevo episodio de hemorragia, 
para no alterar las suturas y para no recrudecer el dolor 35. 
 
Edema: Muchos procedimientos quirúrgicos producen cierto grado de 
edema o tumefacción tras la cirugía. Esta suele alcanzar su máximo entre las 24 
y las 48 horas del procedimiento quirúrgico y comienza a disminuir al tercer o 
cuarto día. Por lo general, ha desaparecido al final de la primera semana. Se ha 
comprobado mediante muchos estudios caso-control, ensayos clínicos y 
revisiones de la literatura, que el uso de hielo aplicado localmente posterior a la 
intervención es muy favorable para el control de los signos inflamatorios 27. La 
aplicación de frío local disminuye la excitabilidad e las terminaciones nerviosas 
libres y las fibras nerviosas periféricas, aumentando el umbral del dolor 29. 
Algunos autores consiguen mostrar diferencias estadísticamente significativas en 
el control del dolor y la inflamación en un 57% de los casos tras usar crioterapia 
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29. La bolsa de hielo o el paquete de guisantes congelados deberían mantenerse 
sobre el área local durante 20 minutos y retirarse durante otros 20 minutos, 
durante 12 a 24 horas. El segundo día del postoperatorio no se debería aplicar 
hielo ni calor en la cara. El tercer día y en los días posteriores, la aplicación de 
calor puede ayudar a eliminar la tumefacción más deprisa. Se recomienda usar 
fuentes de calor, como bolsas de agua caliente y almohadillas térmicas. Es muy 
importante advertir a los pacientes que tienen que esperar cierto grado de edema. 
También se les debe anticipar que la tumefacción tiende a aumentar y disminuir, 
y que esto ocurre con mayor frecuencia por la mañana que por la tarde, debido a 
las variaciones posturales 
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ANALGESICOS ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDALES 
 
 
Los antiinflamatorios no esteroidales (AINEs) son un grupo de fármacos 
analgésicos de  características químicas heterogéneas que tienen como efecto 
primario inhibir la acción de la enzima ciclooxigenasa (COX) que interviene en la 
síntesis de prostaglandinas (PG), tromboxanos y leucotrienos, en donde sus 
propiedades analgésicas, antipiréticas, antiinflamatorias son comunes entre sí. 
Son utilizados principalmente para la reducción y alivio del dolor y la inflamación 
29.  
La amplia utilización de estos fármacos es  debido a que comparten, en 
variable proporción, efectos antiinflamatorios, analgésicos, antipiréticos y 
antiagregantes plaquetarios 40. Su utilización en periodos de tiempos prolongados 
se ve limitada por la aparición de efectos adversos como ulceras pépticas, 
hemorragias digestivas o cuadros de insuficiencia renal.  
El uso de AINEs es una de las bases del algoritmo sugerido por la 
Organización Mundial de la Salud para tratar a los pacientes con dolor. Hasta la 
fecha se sigue buscando el analgésico ideal, es decir que posee gran potencia y 
mínimos efectos indeseables. 
Durante la cirugía, el daño tisular, inflamación y otros estímulos nocivos 
desencadenan una serie de cambios en el sistema nervioso periférico. 
La acción analgésica de los AINEs se ha relacionado con mecanismos 
exclusivamente periféricos, sin embargo, el concepto de un mecanismo adicional 
de acción central se ha consolidado con la publicación de trabajos que ponen en 
evidencia este efecto, aunque no están totalmente dilucidados 40. Está bien 
documentado que los AINEs son efectivos en la reducción del dolor 
postoperatorio, siendo efectivos en el sitio de la injuria actuando periféricamente 
y la administración preoperativa de los AINEs redicen el daño tisular 34.  
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El analgésico ideal debe cumplir las siguientes condiciones: elevada 
potencia analgésica, rápida acción, duración prolongada del efecto analgésico, 
sin riesgo de adicción y tolerancia, bajo riesgo de reacciones adversas y 
comodidad de administración 27. 
Clasificación 
 
Existen dos clasificaciones para los AINEs. 
 
Clasificación según selectividad sobre COX-1 / COX-2 39 
 
Clasificación en función de la selectividad sobre 
COX-1/COX2 
Altamente selectivos de COX-1 
Ácido acetilsalicílico 
Indometacina 
Piroxicam 
Sulindaco 
Selectivos COX-1 
Ibuprofeno 
Paracetamol 
Equipotentes COX-1/COX-2 
Naproxeno 
Diclofenaco 
Flubiprofeno 
Selectivos COX-2 
Meloxicam 
Nimesulida 
Celecoxib 
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Clasificación anátomo-terapueútica 39  (Tabla 2) 
 
 
(Tabla 2)
A.   Productos antiinflamatorios 
y antirreumáticos no 
esteroideos: 
B.   Derivados de ácido acético y 
sustancias relacionadas: 
C.   Oxicamas D.   Derivados del 
ácido propiónico 
Butilpirazolidinas Ketorolaco Meloxicam Ketoprofeno 
Fenilbutazona Aceclofenaco Piroxicam Ibuprofeno 
Feprazona Diclofenaco Lornoxicam Naproxeno 
Oxipizona Indometacina Tenoxicam Dexketoprofeno 
 Tolmetina Droxicam Dexibuprofeno 
 Benorilato  Fenbufeno (profármaco) 
 Acemetacina  Ácido tiaprofénico 
 Proglumetacina  Flurbiprofeno 
 Sulindaco   
E.   Fenamatos F.    Coxib G.   Otros agentes 
antiinflamatorios y 
antirreumáticos no 
esteroideos 
H.   Otros analgésicos 
y antipiréticos 
Ácido mefenámico Celecoxib Feprazona Ácido salicílico y 
derivados: 
Ácido meclofenámico Etoricoxib Nabumetona Ácido acetilsalicílico 
 Parecoxib Ácido niflumico Ácido salicílico 
  Clonixinato de lisina Diflusinal 
  Isonixina Fosfasal Salsalato 
  Nimesulida Pirazolonas: Metamizol 
   Anilidas: Paracetamol 
4
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Mecanismo de acción 
 
Para comprender el  mecanismo de acción de los AINEs es necesario 
entender el fenómeno mediante el cual se liberan los mediadores químicos 
fisiológicos del dolor a raíz de un cuadro inflamatorio o rupturas tisulares 
asociadas a traumas. 
El metabolismo de fosfolípidos de la membrana celular genera ácido 
araquidónico, el que, en contacto con la enzima ciclooxigenasa (COX), da origen 
a endoperóxidos cíclicos que rápidamente se convierten en prostaglandinas y 
tromboxanos 48 (fig. 18). 
  (Fig. 18) 
Las prostaglandinas (PG) son lípidos con potente acción biológica que se 
producen a partir de una ruta oxidativa del ácido araquidónico y las enzimas COX, 
las cuales entre sus funciones se encuentran la protección gastrointestinal, 
agregación plaquetaria, homeostasis, regulación de la inflamación, dolor y  fiebre. 
Las PG son sintetizadas rápidamente posterior a  la lesión tisular, apareciendo 
en concentraciones significativas luego de una hora iniciado el trauma 41. Las PG 
45 
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sensibilizan a los receptores de dolor, al hacer descender el umbral de la 
estimulación química y mecánica necesario para producir estímulos dolorosos. 
Los AINEs inhiben la función de la enzima COX, con ello disminuye la formación 
de PG y, por tanto, se observa una menor sensibilización de las terminaciones 
nerviosas periféricas 12, 43, 44. 
En 1971 Vane descubrió que la actividad de los AINEs se produce por su 
capacidad de inhibición reversible y competitiva de  la COX, lo que se traducía 
en una disminución de la síntesis de PG, pareciendo ser el principal mecanismo 
de acción. Existen dos isoformas de la enzima COX, la COX-1 y la COX-2, ambas 
presentan los mismos sitios de unión para el ácido araquidónico y lo metabolizan 
de formas similares. Recientemente se ha descubierto una nueva variante de 
esta familia de enzimas, la COX-3, que se expresa fundamentalmente en el 
cerebro y corazón y puede ser bloqueada por AINEs inespecíficos y por 
paracetamol. (Chandrasekharam y cols., 2002; Warner y cols., 2004). La COX-3 
es una isoforma de la COX-1, que solo difiere en la estructura de un aminoácido, 
y su función, aunque se cree que es antipirética, continúa siendo incierta. 
 
COX-1 
 
La COX-1 es una enzima constitutiva presente en varias células del 
organismo, y es la encargada de la síntesis de PG implicados en la homeostasis 
general, denominada “fisiológica” o “constitutiva”. Se postula que la COX-1 sería 
la responsable de las funciones basales dependientes de prostanoides, 
encargada de la síntesis de prostaglandinas para la regulación fisiológica como 
la citoprotección gástrica y  renal, la regulación de homeostasis sanguínea, la 
función renal y plaquetaria. Se localiza en altas concentraciones en plaquetas, 
endotelio vascular, mucosa gástrica y túbulo colector 39, 40,43.  
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COX-2 
 
La COX-2 es una enzima que se expresa por estimulación de células que 
están involucradas en respuesta a  daño tisular, traumatismo e inflamación, por 
lo que se denomina “inflamatoria” o “inducible”. También se expresa en presencia 
de otros mediadores y estimula la síntesis de PG que inducirán la producción de 
fiebre, dolor o inflamación. Al parecer la COX-2 puede expresarse en todos los 
tejidos, siempre y cuando medie un estímulo adecuado de citosinas y factores 
tumorales, que pueden ser bloqueados por corticoesteroides como la 
dexametasona o inhibidores selectivos de COX-2. 
El resultado clínicamente deseado luego de la ingesta de AINEs, es la analgesia 
que parece mediada por la familia de enzimas COX-2, mientras que los efectos 
secundarios asociados a los AINEs, dependen más de la activación de la COX-
1. 
Se cree que COX-1 es responsable de la forma inicial de eicosanoides a 
estímulos inflamatorios, mientras que COX-2 se convierte en el principal 
contribuyente de la síntesis de eicosanoides a medida que progresa la 
inflamación. Estudios concluyen que la expresión de COX-1 y COX-2 en un 
modelo clínico de exodoncias de terceros molares, COX-2 se incrementaba 
progresivamente a los 30, 60 y 120 minutos después de la cirugía, mientras que 
COX-1 disminuía de forma transitoria a los 60 minutos postquirúrgicos 45, 46. 
El trauma de una intervención quirúrgica conlleva un edema neurogénico  
e induce hiperalgesia primaria. En cirugía oral la hiperalgesia primaria resulta de 
la sensibilización periférica  de la mucosa y receptores periostáticos por una serie 
de mediadores inflamatorios, como prostaglandinas.  La hiperalgesia secundaria  
continua con la sensibilización central de los núcleos neuronales trigeminales  y 
estructuras supraespinales  que puede ser observada a través del tiempo, 
mientras que la hiperalgesia primaria es demostrable luego de un par de horas 
posteriores a injuria 41, 47. 
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Los medicamentos que inhiben la producción de prostaglandinas, como 
los AINEs pueden prevenir la hiperalgesia primaria y/o secundaria, reduciendo el 
dolor y malestar postoperatorio, así como el consumo de analgesia de rescate 41. 
Existen dos mecanismos implicados en la acción analgésica de los AINEs, de 
acción periférica, ampliamente estudiada, y de acción central. 
 
Acción periférica 
 
En condiciones normales los nocioceptores se encuentran en estado de 
reposo. El trauma y otros diversos estímulos (mecánicos, químicos o infecciosos) 
que acompañan al daño tisular durante la cirugía y la subsecuente inflamación , 
inducen la sensibilización local de los nocioceptores 41, 47,  a través de  la 
liberación de diversas sustancias intracelulares como iones, ATP o PG, que 
actúan como mediadores inflamatorios activando a células implicadas en este 
proceso ( neutrófilos, macrófagos, linfocitos o mastocitos), liberando en grandes 
cantidades sustancias proinflamatorias como sustancia P, serotonina, 
bradicinina, histamina, que a su vez producen liberación local de PG. Todo el 
proceso anteriormente descrito, convierte al receptor nocioceptivo en 
hiperalgésico mediante un mecanismo denominado sensibilización periférica 34. 
Los mediadores químicos del dolor por si solos no son capaces de 
sensibilizar al receptor, el efecto que producen en estos es la reducción del 
umbral fisiológico de respuesta (alodinia). Una vez sensibilizado el receptor 
(hiperalgésico), los mediadores originan una respuesta dolora amplificada 39.  
La acción analgésica de los AINEs puede explicarse a través de su mecanismo 
inhibidor de la síntesis de PG, lo que contribuye a llevar de un estado 
hiperalgésico del nocioceptor a reposo. En este sentido, los AINEs son más 
antiálgicos que analgésicos, ya que no bloquean las PG liberadas, si no que 
actúan mediante el mecanismo de inhibición de síntesis de PG.  
De esta forma se explica la acción analgésica de los AINEs en el dolor con 
componente inflamatorio.  
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Otros fenómenos implicados en la supresión del dolor, es su mecanismo 
antiinflamatorio, que son independientes de la inhibición de la síntesis de PG.  Un 
ejemplo de la  actividad antiinflamatoria de los AINEs es la capacidad de  interferir 
con la activación de neutrófilos en respuesta a factores quimiotácticos, 
impidiendo en estos la capacidad para adherirse al endotelio vascular y liberar 
mediadores de la inflamación. La capacidad de inhibición a sustancias 
susceptibles de sensibilizar terminaciones sensitivas que presentan los AINEs, 
contribuyen al efecto analgésico que poseen estos fármacos 39.  
 
Acción central 
 
Actualmente se considera que uno de los mecanismos implicados en la 
acción a nivel central de los AINEs está mediado por la inhibición de la síntesis 
de PG a nivel central, especialmente suprimiendo la acción de la enzima COX-3.  
Hace algunos años, se postula la existencia de una tercera forma de las 
ciclooxigenasas, la COX-3, que se encuentra  en cerebro y médula espinal, 
teniendo una estructura idéntica a la COX-1, excepto que conserva el intrón 1. 
Esta diferencia molecular, indica que presenta un centro activo diferente, por lo 
cual se deduce que puede ser inhibida de forma diferente a la enzima COX-1. En 
este sentido, son muchos los AINEs no selectivos de COX-1 y COX-2  que 
pueden inhibir dicha enzima, pero los AINEs selectivos de COX-2, no inhibirían 
esta enzima 39, 46. 
El paracetamol exhibe la capacidad de inhibir la COX-3, que por su 
localización, parece estar implicada en su efecto antipirético y analgésico, así una 
mayor proporción relativa de COX-3 en un determinado tejido, sería determinante 
para que el paracetamol inhibiera la síntesis de PG a nivel central. 
Además el mecanismo central de los AINEs y del paracetamol están implicados, 
a su vez, en distintos mecanismos multifactoriales, como por ejemplo inhibición 
de síntesis de PG en SNC, mediación de la liberación de opioides endógenos, 
previenen el fenómeno de sensibilización central, reducen la hiperalgesia 
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inducida por estimulación del receptor NMDA, disminución de la liberación de la 
sustancia P, disminución del efecto del óxido nítrico, entre otros 39.  
 
Farmacocinética 
 
Entre las características farmacocinética de los AINEs cabe destacar su 
rápida y buena absorción casi completa tras su administración oral. Posterior a 
este proceso, sufren importante metabolismo hepático, lo que implica una 
dependencia metabólica y riesgos de interacción con fármacos que utilicen esta 
misma vía de metabolización. Presentan elevada unión a proteínas plasmáticas 
(> 90%), y muy buena distribución, que alcanza a casi todos los tejidos y fluidos 
del organismo. 
La vida media plasmática de estos fármacos es variada, pudiendo dividirse 
(Day y cols. 1988) en agentes de vida media corta ( menos de 6 horas), en los 
que se encuentran AAS, diclofenaco, ibuprofeno, ketoprofeno, entre otros y 
agentes de vida media larga (más de 6 horas) como naproxeno, piroxicam, 
fenbufeno.  La excreción del fármaco mayoritariamente es por vía urinaria, siendo 
eliminados generalmente como metabolitos 39.  
 
Efectos adversos de los AINEs 
 
A pesar de ser un grupo de fármacos ampliamente consumidos por la 
población para la disminución del dolor cualquiera sea su origen, los AINEs 
poseen un número elevado de efectos adversos.  
Los AINEs son fármacos de uso común en odontología para el manejo del 
dolor y la inflamación. Todos poseen mecanismo de acción similar, por lo que sus 
efectos secundarios también son comunes. Los más frecuentes corresponden a 
alteraciones gástricas leves o graves, riesgo aumentado de accidentes 
cardiovasculares, toxicidad renal por disminución de la perfusión y riesgo de 
51 
 
diátesis hemorrágica por el efecto antiagregante plaquetario de estos fármacos 
39, 43. 
 
Efectos gastrointestinales: Un grupo importante de pacientes que 
consumen AINEs solicitan atención médica por síntomas dispépticos. La 
gastrolesividad de los AINEs deriva de su actuación  a distintos niveles 38. Se 
producen efectos tóxicos directos sobre la mucosa gastrointestinal, efectos sobre 
el reclutamiento leucocitario e inhibición sistémica de las prostaglandinas 
endógenas. Todo ello conduce a la disminución del moco epitelial, de la secreción 
de bicarbonato, del flujo sanguíneo de la mucosa, de la proliferación epitelial y de 
la resistencia de la mucosa al daño 39, 43, 54. Náuseas o dispepsia fue observada 
en un 50% de los casos, con un uso más crónico, se observaron lesiones de tipo 
ulcera con endoscopía 43. Para la disminución de los efectos gastrointestinales 
indeseados, se recomiendan dos estrategias farmacológicas: la administración 
de fármacos protectores de la mucosa gástrica en conjunto con los AINEs, y la 
utilización de analgésicos selectivos inhibidores de COX-2 39, 43. 
Efectos renales: La mayor parte de las lesiones renales por AINEs suelen 
ser reversibles, si se identifican a tiempo y se suspende la medicación, y se 
asocian a dosis elevadas durante tiempo muy prolongado. Las manifestaciones 
clínicas de las lesiones renales por AINEs pueden ser de cuatro tipos: 
alteraciones hidroelectrolíticas, fallo renal agudo, síndrome nefrótico con nefritis 
aguda intersticial y necrosis papilar 39. 
Efectos hepáticos: Aunque cualquier AINEs puede ocasionar daño 
hepático, existen distintos grados de afectación, en función de las diferentes 
estructuras químicas de estos agentes. La incidencia por hepatitis por AINEs ha 
sido estimada entre 2,2 y 9 por 100.000 personas al año. Como consecuencia de 
reacciones químicas originadas por la biotransformación hepática, se pueden 
originar metabolitos activos tóxicos que, al acumularse en el hepatocito, originan 
la lesión hepatocelular.  
Se describen dos mecanismos etiopatogénicos para ejercer la acción tóxica de 
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los AINEs sobre el hígado: mecanismo intrínseco, produciendo una hepatitis 
aguda o daño hepatocelular o mecanismo inmunoalérgico, debida a una reacción 
de hipersensibilidad o a idiosincrasia metabólica, por la existencia de una vía 
metabólica anómala.  
Independientemente del mecanismo por el que los AINEs originan el daño 
hepático, las manifestaciones clínicas se presentan, en general, como procesos 
agudos (hepatitis, colestasis o enfermedad mixta), aunque también se han 
descrito lesiones hepáticas crónicas 39.  
Efectos hematológicos: El efecto principal hematológico que se ha 
demostrado, es el efecto del ácido acetilsalicílico en la interferencia de la 
agregación plaquetaria  mediante la acetilación irreversible de COX-1, que impide 
la formación plaquetaria del tromboxano durante toda la vida media de la plaqueta 
38.   Otros problemas hematológicos de mayor gravedad que pueden generar los 
AINEs son distintos tipos de discrasias sanguíneas como agranulocitosis, 
neutropenia y anemia aplásica 39.  
Otros efectos: Se han descrito otros efectos adversos asociados al uso de 
AINEs.  
Los ataques asmáticos ocurren en un 10% de los adultos que consumen AINEs 
y cuentan con una historia de asma.  
Algunos AINEs como los silicatos, pueden ocasionar tinitus, pérdida de audición 
y vértigos. Otros efectos descritos son aparición de mareos, cefaleas, confusión, 
depresión, alucinaciones, disfunciones cognitivas, confusión, irritabilidad y 
pérdida de memoria en menor medida 39.  
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AINEs como analgésicos 
 
La acción analgésica es relevante frente a dolores de intensidad leve y 
moderada; su eficacia es variable según el fármaco seleccionado, siendo seguro 
frente a cuadros dolorosos postoperatorios, dolores musculoesqueléticos, 
mialgias.  
Son elegidos  como fármacos de primera elección, aunque para el tratamiento 
del dolor intenso, suelen usarse en combinación con analgésicos opiáceos.  
Es de importancia mencionar que los AINEs inhiben la síntesis de PG pero no 
actúan sobre las ya liberadas, por lo que su papel preventivo debe considerarse 
31. 
Los AINEs suelen ser llamados analgésicos débiles, término que puede 
inducir a errores pues su acción es moderada o media. En términos generales se 
puede afirmar en equivalencia de dosis terapéuticas la acción analgésica de los 
AINEs, puede llegar a ser aproximadamente 1/3 de codeína. Es necesario 
señalar que los AINEs son moléculas que tienen un efecto analgésico techo, el 
que se obtiene con el doble y en casos excepcionales con el triple de la dosis 
terapéutica corriente; esto significa que este es el efecto analgésico máximo que 
se puede obtener con ellos, aumentar la dosis no tiene objeto ya que no aporta 
mayor acción o beneficio31.  
 
AINEs utilizados en el trabajo de investigación 
 
Paracetamol 
 
El paracetamol derivado del grupo terapéutico de las anilidas, fue 
sintetizado en 1873, e introducido en el mercado después de numerosos estudios 
en el año 1949, pasando a denominarse acetaminofén en EE.UU. y paracetamol 
en prácticamente todo el resto del mundo (Bonnefont y cols., 2003).  
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Existen variadas formulaciones de este fármaco que permiten una 
administración parenteral cómoda y segura en varias situaciones relacionadas 
con el dolor y fiebre. Entre ellas destaca: el tratamiento sintomático de estados 
febriles, síndromes dolorosos de intensidad leve a moderada, dolores de 
intensidad moderada a grave asociado con AINEs u opioides, abordaje del dolor 
postoperatorio y el tratamiento de artrosis y dolores musculoesqueléticos (Feria, 
2004). 
Cuando es administrado vía oral, es absorbido amplia y rápidamente 
alcanzando una biodisponibilidad del 75 a 90%, alcanzando una concentración 
máxima entre los 30 y 90 minutos. El efecto máximo se obtiene entre 1 y 3 horas 
y la duración de la acción es de 3 a 4 horas. Se distribuye amplia y uniformemente 
por la mayoría de los tejidos corporales, siendo su unión a proteínas plasmáticas 
baja, entre un 10 a 25%. Tiene una vida media entre 2 a 2,5 horas siendo  
metabolizado en el hígado por el sistema microsomal citocromo P-450 y 
eliminado mayoritariamente por la orina. 
El paracetamol se considera un fármaco analgésico y antipirético con una 
débil actividad antiinflamatoria. La principal indicación de este fármaco es en el 
tratamiento del dolor de intensidad moderada, como cefaleas y dolor dental, solo 
o asociado a otros coadyuvantes, en el tratamiento del dolor agudo y 
perioperatorio. Asimismo el paracetamol juega un rol importante en el dolor 
generalizado, no así en el localizado.  La acción primordial del paracetamol se ve 
reflejada a nivel del SNC, efecto que lo diferencia del resto de los AINEs, no se 
fija sobre el mismo locus de la enzima COX, sino sobre otro locus, así no bloquea 
por completo a la enzima, permite que esta sea activada por los endoperóxidos 
y por tanto se siguen sintetizando PG. Contrariamente, en el caso de las células 
cerebrales, implicadas en la fiebre y el dolor, se producen pocos endoperóxidos, 
por lo que el paracetamol inhibe la síntesis de PG y ejerce su efecto antitérmico 
y analgésico (Schwab y cols., 2003).  
El paracetamol a dosis terapéuticas es un analgésico con un buen perfil 
de tolerancia y con una incidencia muy baja de efectos adversos, es por esto que 
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es el analgésico de elección en pacientes con trastornos sanguíneos, en 
tratamientos con anticoagulantes orales, insuficiencia cardiaca o renal, pacientes 
trasplantados, entre otras patologías. La mayoría de los casos de hepatotoxicidad 
se deben a sobredosis del fármaco.  
 
Ketoprofeno  
 
 El ketoprofeno es un AINE derivado del ácido pro iónico, entre cuyas 
características farmacocinéticas destacan una buena biodisponibilidad oral, 
teniendo un elevado volumen de distribución. Difunde a través de la barrera 
hematoencefálica, alcanzando también el tejido sinovial. Se elimina 
fundamentalmente por la orina. Existen formas de liberación retard o prolongada, 
generalmente asociados a comprimidos con recubrimientos entéricos.  
Las formulaciones de liberación prolongada son en dosis de 200 mg en una sola 
toma.  La dosis máxima diaria del ketoprofeno no debe sobrepasar los 300 mg. 
El ketoprofeno es ampliamente utilizado en odontología, y muchos estudios han 
demostrado que es un medicamento eficaz para tratar el dolor en cirugías orales 
pero ninguno de estos estudios se ha evaluado el efecto preventivo de su acción 
41, 42, 53.  
 
 
Meloxicam 
 
El meloxicam es un AINE derivados de oxicamas, de la clase de ácido 
enólico que se distingue por inhibir preferentemente la COX-2 inducible, frente a 
la COX-1 constitutiva 49 y actúa tanto sobre la ciclooxigenasa como la peroxidasa, 
esto acompañado de una mejor tolerancia gastrointestinal que otros AINEs.  
Farmacocinéticamente el meloxicam se caracteriza por una absorción lenta, pero 
casi completa tras la administración oral (98% en 5 – 6 horas). Sufre de 
metabolismo oxidativo hepático, siendo su vida media de unas 20 horas y su 
eliminación en vía renal y fecal.  La concentración estable tras la administración 
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de dosis diarias de meloxicam, se alcanza en unos 3 – 5 días (Davies y Skjodt, 
1999). La dosificación en crisis agudas es de 7,5 mg al día, pudiendo aumentarse 
a 15 mg al día, en caso de no producirse mejorías.  
Es utilizado ampliamente en tratamientos para dolores agudos y crónicos, 
desordenes inflamatorios y degenerativos 49. El meloxicam puede alterar la 
función renal, aunque es mejor tolerado y no inhibe significativamente la 
excreción de PGE2 urinaria. Sus efectos sobre la agregación plaquetaria no son 
significativos, en consonancia con su selectividad relativa sobre la COX-2 39.  
 
Ketorolaco 
 
El ketorolaco es un derivado pirrolacético con muy buena eficacia y 
potencia analgésica, moderada eficacia antiinflamatoria y la capacidad de inhibir 
la agregación plaquetaria. Es comparable con fármacos opiáceos, indicado en el 
tratamiento a corto plazo del dolor postoperatorio agudo  de moderado a grave. 
Presenta una biodisponibilidad, por vía oral, cerca del 90%. Los alimentos 
retrasan su absorción digestiva, pero no modifican su absorción. Difunde poco a 
través de la barrera hematoencefálica, pero lo hace con facilidad a través de la 
placenta, por lo que su uso está contraindicado durante el embarazo y la 
lactancia.   
La acción analgésica del Ketorolaco aparece al cabo de 30 – 60 minutos vía oral, 
alcanzando su efecto máximo a las 1,5 – 4 horas. La acción analgésica se 
mantiene durante 6 a 8 horas. Su unión a proteínas plasmáticas esta alrededor 
de 99%. Es metabolizado en el hígado y eliminado con la orina. La vida media es 
de 4 – 6 horas.  
El ketorolaco está indicado en el tratamiento a corto plazo del dolor leve a 
moderado en postoperatorio y en traumatismos musculoesqueléticos.  
La posología de este fármaco es de 10 - 20 mg/4 – 6 horas, en función de la 
intensidad dolorosa y no debe sobrepasar los 40 mg/día, ni los 7 días de 
tratamiento. Está contraindicado en casos de insuficiencia renal moderada o 
grave, pacientes con antecedentes de hipersensibilidad al ketorolaco u otros 
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AINEs, existiendo la posibilidad de sensibilización cruzada con el AAS y otros 
inhibidores de la síntesis de PG 39. 
 
 
Justificación en la elección de fármacos para el estudio 
 
 Recientemente se ha reportado que la activación de la COX2 juega un 
rol importante en el proceso de hipersensibilidad del dolor inflamatorio generado 
centralmente. La administración preoperatoria de inhibidores selectivos de COX-
2 podría prevenir el dolor postoperatorio a una cirugía oral.  
El meloxicam es un inhibidor selectivo de COX-2 disponible para usar en clínica, 
pero no  se ha informado si la  premedicación  con meloxicam tiene un efecto 
analgésico  preventivo cuando se utiliza en forma oral la cirugía bajo anestesia 
local1. En odontología existen pocos estudios sobre el uso de meloxicam, y son 
insuficientes los que evalúan el control del dolor postoperatorio en cirugías 
dentales con la administración pre y postoperatoria. Esta evaluación es 
importante  porque es probable que tanto la composición de mediadores 
inflamatorios periféricos y centrales en el proceso de sensibilización nocioceptiva 
hiperalgésica sean diferentes en los distintos modelos quirúrgicos  de dolor agudo 
en comparación con otras patologías dentales 49.  
 
 Se ha demostrado que la premedicación con antiinflamatorios como el 
meloxicam, es efectiva en la disminución de la inflamación postoperatoria ya que 
está clasificado como u inhibidor selectivo de la COX-250. Es un AINEs de 
disponibilidad y amplio uso en muchas regiones del mundo. Tiene un muy buen 
efecto antiinflamatorio; y buena tolerancia con respecto a los efectos adversos 
gastrointestinales y menor efecto analgésico que otros aines50. 
El acetaminofeno es en la actualidad la base de la analgesia para procedimientos 
menores, y también se puede usar con otros analgésicos por su efecto aditivo. 
Su mecanismo es mediado por el SNC, a través de la enzima COX-3, y en el 
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manejo del dolor postoperatorio puede disminuir el requerimiento de opioides en 
el 20% a 30% 
 
 
Analgesia multimodal 
 
Uno de los objetivos de este trabajo investigativo es la comprobación de 
combinaciones analgésicas efectivas en el tratamiento para el dolor 
postoperatorio en cirugía bucal. Un mejor entendimiento de la fisiopatología del 
dolor ha ayudado a los clínicos a utilizar un método analgésico más balanceado, 
para proporcionar una analgesia adecua con menos efectos secundarios, 
actuando mediante diferentes mecanismos.  
La analgesia multimodal consiste en emplear simultáneamente diversos 
fármacos que actúan en diferentes niveles para conseguir la antinociocepción 
bloqueando mediadores tisulares, mecanismos espinales de nociocepción, 
modificando la transmisión supraespinal y activando la inhibición descendente14.  
La prescripción de analgésicos en combinación, actúan sinérgicamente para 
disminuir el dolor en un mayor grado que cualquiera de manera independiente, 
evitando de este modo, alcanzar la dosis techo de cualquier analgésico32. El uso 
de estos analgésicos en combinación ha demostrado sinergia en su acción, 
dando un inicio de acción más rápido en comparación con cualquiera de los 
analgésicos por si solo32. 
La terapia analgésica multimodal implica el uso simultáneo de varias 
técnicas analgésicas con diferente mecanismo de acción, teniendo como 
resultado analgesia aditiva y cuyo fin es la disminución de los efectos adversos, 
ya que en el caso de los fármacos, son utilizadas menores dosis, con ventajas 
superiores al empleo de una sola droga, sobre todo cuando se implican diferentes 
sitios y mecanismos de acción8, 14 
La Agencia Americana para las políticas de Salud e Investigación (AHCPR) y la 
Sociedad Americana de Anestesiología han publicado variadas guías clínicas 
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sobre estandarización de indicaciones, dosis y procedimientos analgésicos como 
el uso de bombas analgésicas controladas por el paciente y la analgesia 
multimodal, sin embargo aún no se conoce la eficacia comparativa o selectividad 
de las diversas formas de combinaciones de tipos y modos de analgesia. Pese a 
la implementación de estos protocolos, hasta el 80% de los pacientes 
experimentan dolor entre moderado y extremo en el postoperatorio (Apfelbaum y 
Chen, 2003).  
Tradicionalmente se reconoce que el dolor postoperatorio es determinado 
primariamente por el tipo de incisión  y extensión del procedimiento, sin embargo, 
pacientes que han sido sometidos en las mismas condiciones quirúrgicas, 
pueden requerir concentraciones plasmáticas analgésicas que varían hasta 5 
veces para proporcionar una analgesia satisfactoria. Todo lo anterior se relaciona 
con el componente multifactorial y complejo como por ejemplo las expectativas o 
experiencias previas del paciente, su tolerancia a los estímulos dolorosos, estado 
de salud en general, variables metabólicas y biológicas, que van a condicionar 
una sensibilidad diferencial a la acción de los analgésicos.  
La analgesia multimodal ofrece en los casos de pacientes que cursan cuadros 
dolorosos postoperatorios, las mejores oportunidades para una adecuada y 
temprana rehabilitación postoperatoria.  
Los AINEs son ampliamente utilizados como analgésicos y tienen un papel 
comprobado en la disminución del consumo de fármacos opioides, estando 
limitado su uso por sus efectos secundarios a nivel gastrointestinal, renal y en la 
coagulación, aunque estos efectos secundarios son clínicamente manejables, y 
este grupo de medicamentos generalmente son bien tolerados por parte de los 
pacientes. 
No existe un analgésico ideal, pero es posible la aproximación a la 
analgesia ideal mediante la combinación de fármacos o técnicas que actúen en 
diferentes niveles (transducción, transmisión, modulación y percepción) 14. 
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ANALGESIA PREVENTIVA 
 
 
La analgesia preventiva (AP) es un tratamiento antinocioceptivo que 
previene el establecimiento del procesamiento alterado de las aferencias 
sensitivas. , que tiene como propósito reducir el dolor postoperatorio, 
contribuyendo un periodo de recuperación confortable y disminuyendo la 
necesidad de fármacos para el control del dolor 6,  47. 
A principios del siglo XX, Crile introduce el concepto de interrupción de la vía del 
dolor previo a su establecimiento, a través de bloqueos regionales, 
interrumpiendo la comunicación del neuroeje y evitando con ello los cambios en 
el SNC. El segundo hito lo marca Wolf, quien desarrolla estudios en animales 
para lograr el bloqueo de la nociocepción y con ello, la disminución de la 
hipersensibilidad secundaria8. 
Existen dos terminologías utilizadas en inglés para hacer referencia al concepto 
de analgesia preventiva. Preemptive analgesia consiste en un tratamiento que se 
administra antes de la incisión quirúrgica y se mantiene durante la intervención 
para evitar un procesamiento sensitivo alterado que amplifica y cronifica el dolor 
postoperatorio. Preventive analgesia consiste en conseguir un efecto analgésico 
más duradero que el que se esperaría teóricamente tras la administración de un 
determinado fármaco. En una revisión sistemática, Katz et al analizaron 27 
estudios clínicos para evaluar la preemptive analgesia ante preventive analgesia, 
y concluyeron un beneficio con la AP y un resultado equívoco o negativo con la 
preemptive analgesia. Así, la extensión de un tratamiento que persigue reducir la 
sensibilización central hasta el periodo postoperatorio puede ser beneficioso para 
el control del dolor postoperatorio6. 
 
La definición que más se ajusta para analgesia preventiva es: “el 
tratamiento que previene el establecimiento de la sensibilización del SNC 
secundario a una injuria incisional e inflamatoria, que comienza antes de la 
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cirugía y cubre tanto el periodo quirúrgico como postoperatorio”8. Otro concepto 
sugiere que la administración de opioides y/o anestésicos locales antes de la 
cirugía podría reducir la descarga inducida por fibras C asociadas con la incisión 
y, de esta manera, la intensidad del dolor postoperatorio14. 
La analgesia preventiva se resume en una variedad de métodos usados 
para el manejo postoperatorio del dolor, previniendo una sensibilización central 
en un trauma quirúrgico 14, 23.  
La hipótesis de la analgesia preventiva es que la analgesia aplicada antes del 
estímulo doloroso puede reducir o prevenir el dolor subsecuente y los 
requerimientos analgésicos posteriores en comparación con una idéntica 
intervención analgésica, pero esta aplicada después del estímulo doloroso, a 
través de la prevención o reducción de la “memoria del dolor” en el sistema 
nervioso, dado que una vez que la hiperexitabilidad se ha establecido, se requiere 
mayor dosis de analgésicos para suprimir el dolor 12. 
Se considera el estímulo dañino como el desencadenante de la sensibilización 
central, en el caso de cirugías, se interpreta como la incisión quirúrgica por 
algunos autores, y como el procedimiento quirúrgico por completo, según otros6. 
 
Existen dos condiciones para la relación de análisis y estudios clínicos 
importantes: 
1. Bloqueo efectivo del estímulo aferente y de una duración suficiente 
2. Tratamiento combinado: preventivo, de mantenimiento y de rescate, en caso de 
que no sea efectivo. 
La analgesia preventiva cumple esencialmente dos funciones:  
1. Evita el dolor postoperatorio innecesario y la cascada de cambios 
hemodinámicos y homeostáticos que provoca en el organismo la estimulación 
aguda. 
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2. Evita la posible cronificación del proceso y previene las complicaciones derivadas 
de una excesiva y prolongada inhibición psicomotora que puede ser motivo de 
un progresivo deterioro de la función.  
La analgesia preventiva ha sido definida como un tratamiento que: 
1. Comienza antes de la cirugía. 
2. Previene el establecimiento de la sensibilización central causada por la injuria 
incisional (cubriendo solo el periodo de la cirugía) 
3. Previene el establecimiento de la sensibilización central causada por injurias 
incisionales e inflamatorias (cubriendo el periodo de la cirugía y el postoperatorio) 
51. 
La analgesia preventiva efectiva puede prevenir el establecimiento se la 
sensibilización central causada por injurias incisionales e inflamatorias 23. 
En el dolor agudo, la combinación de fármacos analgésicos actuando 
sobre distintos centros parece ser una buena herramienta para mejorar el 
equilibrio fisiológico, quedando esto demostrado en el cuidado de pacientes 
recién operados, donde es una práctica habitual aconsejar combinaciones 
analgésicas , en lo que se denomina analgesia multimodal52. 
La elección de fármacos a combinar en analgesia multimodal no es casual. 
Se debe buscar la combinación que tenga mecanismos analgésicos efectivos y 
diferentes, que no compitan metabólicamente y que la acción analgésica de 
ambos se sume52.  
Diferentes estudios avalan o rechazan la hipótesis de la efectividad de una 
analgesia preventiva. Estas diferencias se deben a que los criterios de inclusión 
y exclusión, fármacos utilizados, numero de operados y distintas técnicas 
quirúrgicas no ha sido estandarizadas en un protocolo común para el estudio de 
la AP. 
Murayama et al., en 2009 investigaron el efecto de la AP utilizando paracetamol 
500mg -  1gr y flurbiprofeno 50mg, de forma preoperatoria oral o sistémica, 
concluyendo que la AP reduce el dolor postoperatorio 23. En 2012 Bauer et al, 
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concluyen que la utilización de ibuprofeno 800mg o ibuprofeno 800mg + 
dexametasona 8mg como AP, es sólo significativa cuando se maneja el 
tratamiento preoperatorio con el corticoide administrado, siendo insuficiente el 
AINEs por sí solo23.  
Al-sukun et al en 2012, administran de forma preoperatoria ibuprofeno 400mg o 
celecoxib 200mg, determinando en este estudio que la AP reduce 
significativamente el dolor postoperatorio y adicionando a sus resultados que el 
celecoxib es más efectivo que el ibuprofeno 23, 24. 
Por su contraparte existen estudios que demuestran que la AP no mostró 
relevancias significativas en la reducción del dolor postoperatorio.  
Liporaci Jr. en 2012, utilizando ketoprofeno 150 mg como premedicación no 
mostró diferencias significativas entre el tratamiento preventivo y los grupos 
controles 23, 25. 
Son diversos los estudios donde se establecen protocolos farmacológicos 
como premedicación analgésica en cirugía oral, sin embargo no existe consenso 
de cual o cuales son los fármacos más efectivos para prevenir un estado de 
hiperalgesia secundaria y la disminución de un periodo postoperatorio doloroso. 
Esto se explica ya que son diferentes los protocolos y criterios para la selección 
de pacientes en todos los estudios, cuando se investiga la analgesia preventiva. 
En el presente estudio se pretende comparar dos combinaciones 
farmacológicas con el fin de probar cuál de estos fármacos se podría convertir es 
una alternativa válida y eficaz para la disminución del dolor postoperatorio cuando 
los pacientes son sometidos a cirugías de desinclusión de terceros molares 
inferiores.   
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HIPÓTESIS 
 
 
Premedicación de Meloxicam + Paracetamol es igual de efectiva que la 
premedicación de Ketoprofeno + Paracetamol vía oral, en el alivio del dolor 
postoperatorio en cirugía de terceros molares inferiores incluidos y/o 
semiincluidos que requieran osteotomía. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
65 
 
 
OBJETIVOS 
 
Objetivos generales 
Comparar la eficacia y efectividad analgésica, a través de la medición de 
la percepción dolorosa por medio de escala visual análoga, de meloxicam + 
paracetamol  +  y  ketoprofeno + paracetamol, por medio de premedicación vía 
oral, sometidos a extracción de terceros molares inferiores incluidos que 
requieren osteotomía.  
 
Objetivos específicos 
1. Evaluar el dolor postoperatorio a las 0, 2, 5, 8  horas siguientes a la cirugía. 
2. Determinar el mejor tratamiento postoperatorio entre los analgésicos estudiados 
a las 24 y 48 horas.   
3. Determinar diferencias entre el grado de dolor percibido entre distintos géneros. 
4. Relacionar la percepción del dolor con un mayor o menor tiempo quirúrgico de la 
extracción. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 
 
Tipo de estudio 
 
El proyecto corresponde a un ensayo clínico controlado, randomizado 
triple ciego, midiendo eficacia analgésica y percepción dolorosa por medio de 
escala visual análoga  (EVA). 
Se realizó una aleatorización de la muestra futura y  la premedicación,  
correlacionando a cada paciente con un número y una fórmula alfabética 
encriptada que determinó el grupo farmacológico administrado al paciente.  El 
orden numérico de los pacientes estuvo determinado según la disposición en que 
se realizaron las intervenciones. La premedicación que se utilizó fueron 
combinaciones de dos AINEs más un analgésico de acción central: 
meloxicam 15mg  + paracetamol 1gr  y ketoprofeno 200mg + paracetamol 1gr, 
por vía oral, 1 hora antes del procedimiento. Posterior como tratamiento para el 
dolor postoperatorio se procedió a indicar,  meloxicam 7.5mg + paracetamol 
500mg   y  ketoprofeno 100mg + paracetamol 500mg. Adicionalmente se hizo 
entrega de analgesia de rescate para los casos de dolor insoportable en los 
pacientes, siendo el fármaco ketorolaco de 10mg el indicado para este tipo de 
situaciones.  
 
Muestreo 
 
El proyecto se basó en un total de 57 pacientes para ser intervenidos  
quirúrgicamente por indicación de un cirujano maxilofacial para la  extracción de 
terceros molares inferiores incluidos y/o semiincluidos, que asistieron a la 
Facultad de Odontología de la Universidad Andrés Bello, sede Santiago entre los 
meses mayo y octubre de 2015. 
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Para la selección de los pacientes se seguirán los siguientes criterios de inclusión 
y exclusión: 
Criterios de Inclusión 
● Pacientes con rangos de edad entre los 15 y 35 años.  
● Pacientes previamente estudiados, requieran osteotomía durante la cirugía. 
● Pacientes que no tengan contraindicación de usos de los fármacos a comparar. 
● Necesidad de utilizar solo anestesia local. 
● Capacidad de los pacientes para completar de manera correcta cuestionarios y 
cumplimiento a cabalidad de las indicaciones, las cuales serán entregadas en 
conjunto con el consentimiento informado.  
● Pacientes ASA I. 
● Pacientes que no estén bajo ningún tratamiento farmacológico que interfiera con 
la percepción del dolor.  
 
Criterios de Exclusión 
● Pacientes bajo algún tratamiento farmacológico modulador del dolor. 
● Pacientes que no acudan a los controles postoperatorios y ni sigan las 
indicaciones correspondientes.  
● Pacientes que luego de cirugía se auto mediquen con algún fármaco, distinto a 
los recetados por el cirujano.  
● Pacientes que hubiesen tomado algún fármaco analgésico y/o antiinflamatorio en 
las 24 horas previas a la cirugía. 
● Pacientes que relaten reacciones adversas o de hipersensibilidad ante la ingesta 
de analgésicos y antiinflamatorios, previa consignación en ficha clínica. 
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Variables 
 
● Edad de los pacientes: 15 a 35 años.  
● Género del paciente. 
● Dolor, según EVA. 
● Tiempo de la cirugía: rangos entre 1 a 30 minutos y 31 a 60 minutos 
● Farmacología utilizada: Combinación preoperatorio de meloxicam 15mg + 
paracetamol 1gr  o keteprofeno 200mg + paracetamol 1gr, seleccionados 
aleatoriamente. Combinación postoperatoria de ketoprofeno 100mg  + 
paracetamol 500mg  o  meloxicam 7.5mg + paracetamol 500mg, ambos con 
analgesia de rescate ketorolaco 10mg. 
 
Características de las variables 
● Edad del paciente: independiente, cuantitativa, discreta, medida en cantidad de 
años. 
● Género del paciente: independiente, cualitativo, dicotómica, nominal, establecido 
en masculino o femenino. 
● Dolor: dependiente, cuantitativo, de razón y discreta. Su medición estará 
determinada por la Escala Visual Análoga (EVA) 
● Tiempo de cirugía: independiente, cuantitativa, continua, medida en minutos. 
● Farmacología: Independiente, cualitativa y nominal. 
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Definición operacional y conceptual de las variables 
 
1. Farmacología: Se administrará a cada paciente de forma preoperatoria, 1 hora 
antes de la intervención,  ketoprofeno 200mg + paracetamol 1gr o  meloxicam de 
15mg + paracetamol de 1gr. Adicionalmente se suministrará el tratamiento 
postoperatorio compuesto de un kit que tiene los fármacos paracetamol de 
500mg (7 comprimidos), ketoprofeno 100mg (7 comprimidos) o meloxicam de 
15mg (7 comprimidos), según el fármaco dado de forma preoperatoria, más un 
analgésico de rescate que fue ketorolaco 10mg (1 comprimido). 
2. Género del paciente: Se establece como masculino o femenino. 
3. Edad del paciente: Se establece un rango de edad de 15 a 35 años. 
4. Dolor: para la evaluación del dolor se utilizó la Escala Visual Análoga, en donde 
el paciente debe evaluar su dolor asignando una nota a este, que va entre el “0” 
(ausencia de dolor)  y “10” (máximo dolor soportado). El paciente deberá evaluar 
el dolor posterior a finalizada la cirugía en las horas 0, 2, 5, 8, 24 y 48.  
5. Tiempo de la intervención: Medido en minutos, se considerará el tiempo que 
transcurre desde la primera incisión hasta terminada la sutura del colgajo.  
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Metodología 
 
 
Se hizo un filtro verbal de participación, para luego determinar que un total 
de 57 pacientes fueran partícipes del proyecto. Los pacientes  asistieron a la 
Facultad de Odontología de la Universidad Andrés Bello, sede Santiago, con el 
fin de realizarse la extracción de terceros molares inferiores incluidos y/o 
semiincluidos y que requirieron la realización de osteotomía durante la cirugía, 
en base a la determinación del cirujano, clasificando previamente según los 
criterios de Pell y Gregory, el nivel de inclusión de los terceros molares inferiores 
radiográfica como clínicamente, para evaluar la necesidad de osteotomía en los 
pacientes.  
 
Previo a los días en que se programen las cirugías, el investigador 
procederá a evaluar si los pacientes cumplen  o no, con los criterios de inclusión 
o exclusión, detallados anteriormente. Una vez concluida la selección, se citará 
a los pacientes y se les explicará si desean participar en el proyecto, firmando y 
aceptando las condiciones del consentimiento informado (avalado y firmado por 
el comité de bioética de la facultad y universidad).  Si es que la decisión fuese 
positiva, se indicarán que asistan una hora antes de la cirugía para las 
indicaciones finales del proyecto,  eventualmente se podrá espera hasta el día 
de la cirugía para determinar si estos pacientes podrían participar del ensayo.  
Se dividirá al grupo  en dos de forma aleatoria para la entrega de fármacos; 
al grupo 1 se le entregará una combinación analgésica compuesta de 200mg de 
ketoprofeno más 1gr paracetamol, vía oral, una hora antes de la cirugía.  Al grupo  
2 se les administrará 15mg de meloxicam más  1gr de paracetamol, una hora 
antes de la cirugía vía oral. 
 
Las intervenciones  se realizaron dentro de los pabellones que posee la 
facultad, con material e instrumental quirúrgico idéntico en todas las cirugías, por 
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equipos de cirujanos que poseían similares habilidades quirúrgicas.  
Se anestesió localmente, con técnica troncular al nervio dentario inferior, lingual 
y bucal, utilizando solución anestésica de mepivacaína al 2% con Epinefrina 
1:100.000. Posterior a la desensibilización nerviosa, se realizó un colgajo 
mucoperióstico, osteotomía con fresa de carbide e irrigación, para proceder a la 
extracción del tercer molar con elevadores, finalizando el proceso con irrigación 
del alveolo, curetaje, control de la hemostasia y sutura.  
Al finalizar la cirugía, se dieron las indicaciones postoperatorias a los pacientes, 
establecidos bajo protocolos de la facultad, y se midió la valoración inicial del 
dolor mediante escala valórica análoga. Junto a este procedimiento, se hizo 
entrega de la medicación postoperatoria compuesta para el grupo 1 de   
ketoprofeno de 100mg y paracetamol 500mg con indicación de uno cada 8 horas 
durante dos días; para el grupo 2 se hará entrega de meloxicam de 7.5 mg  y 
paracetamol 500mg, con indicación de 1 cada 8 horas por dos días. A los dos 
grupos se les administró un tercer fármaco consistente en ketorolaco de 10mg, 
para casos de dolor severo, como analgesia de salvataje.  
Ambos grupos empezaron el tratamiento postoperatorio a las 8 horas terminada 
la cirugía, con el fin de valorar el efecto de la premedicación analgésica de los 
fármacos administrados de forma preoperatoria.  En caso de que el paciente 
presente dolor agudo que no sea manejable con las medidas indicadas, podrá 
empezar el tratamiento antes de lo indicado, informando al investigador. En caso 
de que el paciente relate dolor severo insoportable, el paciente podrá hacer uso 
de la analgesia de rescate.  
El paciente deberá llenar los formularios de evaluación del dolor dentro de los 
horarios establecidos para la evaluación del dolor, esto es a las 2, 5, 8, 24 y 48 
horas posterior a la cirugía y asistir a control  establecido por el cirujano que 
realizó la operación. 
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Diagrama de flujo 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Del total de 57 pacientes a los cuales se les administró previamente los 
fármacos y se les explicó el procedimiento a seguir, 16 fueron excluidos del 
proyecto, de estos pacientes 5 fueron excluidos por complicaciones 
intraoperatorias y los 11 restante fueron eliminados de la muestra ya que 
intraoperatoriamente el cirujano determinó que no era necesario hacer algún 
grado de osteotomía luego de levantar el colgajo mucoperióstico.  
Finalmente se estableció que 41 pacientes a los cuales se les premedicó con los 
fármacos de este estudio, y que además cumplieron las instrucciones a cabalidad 
y asistieron  un control postoperatorio, fueron incluidos en el proyecto. De estos 
pacientes se estableció dos divisiones de acuerdo a los objetivos específicos del 
trabajo. Una división se estableció en base al género de los pacientes, 
considerando a 28 mujeres y 13 hombres, de los cuales se subdivieron de 
acuerdo a la utilización de cada fármaco. 12 mujeres fueron premedicadas con 
paracetamol + meloxicam, 16 mujeres fueron premedicadas con paracetamol + 
ketoprofeno, 5 Hombres fueron medicados con ketoprofeno  + paracetamol  y 8 
hombres fueron medicados con meloxicam + paracetamol.  
Una segunda división se estableció de acuerdo a los fármacos utilizados del total 
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de pacientes incluidos, 21 pacientes fueron medicados con ketoprofeno + 
paracetamol  y los 20 restantes fueron medicados con meloxicam  + paracetamol.   
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ASPECTOS ÉTICOS 
 
El presente proyecto ha cumplido con las normas y estándares éticos 
impuestos por el comité de bioética de la Universidad Andrés Bello. 
En el estudio realizado, ningún paciente fue sometido sin su mero 
consentimiento, así como a todos los participantes se les hizo un seguimiento 
postquirúrgico en caso de reacciones adversas medicamentosas a los fármacos 
estudiados, o complicaciones postoperatorias. 
Tampoco fueron expuestos datos personales para la realización de este estudio.  
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RESULTADOS 
 
El análisis de los datos fue realizado mediante el programa STATA v14. 
Se utilizó TTEST y análisis de regresión lineal. 
Se evaluó la diferencia estadísticamente significativa en:  
 
1. El dolor  medido en escala EVA cuando se comparó ketoprofeno y meloxicam en 
la horas 0, 2, 5, 8, 24 y 48 postoperatorias.  
2. El dolor medido en escala EVA y el tiempo postoperatorio para evaluar 
correlación de las variables.  
3. El dolor medido en escala EVA en las horas 0, 2, 5, 8, 24, y 48 entre hombres y 
mujeres. 
4. El dolor medido en escala EVA comparando en las horas 0, 2, 5, 8, 24 y 48 en 
el tiempo de duración de cada cirugía.  
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Comparación del efecto analgésico entre meloxicam y ketoprofeno 
 
Tabla 3. Comparación entre ketoprofeno y meloxicam en relación al tiempo 
postoperatorio  
Hora Grupo N   ± D.S T P 
0 K 21 2,1 ± 2,72 0,2218 0,826 
  M 20 1,9 ± 2,92     
2 K 21 4 ± 2,65 0,7157 0,479 
  M 20 3,4 ± 2,72     
5 K 21 4,09 ± 2,43 0,006 0,995 
  M 20 4,1 ± 2,61     
8 K 21 3,81 ± 2,38 0,376 0,709 
  M 20 3,59 ± 2,01     
24 K 21 3,52 ± 2,46 0,317 0,753 
  M 20 3,3 ± 2,03     
48 K 21 3,52 ± 3,19 0,898 0,375 
  M 20 2,75 ± 2,22     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Gráfico 1: Círculos verdes representan a la dispersión de la muestra, en relación a EVA y tiempo 
postoperatorio. En gris, las desviaciones estándar promedio. Línea azul, la media de la muestra. Variable 
tiempo, en base a horas postoperatorias. 
 
Tabla 3: Horas 0, 2, 5, 24, 48 son posteriores a la finalización de la cirugía. "K" corresponde 
al grupo medicado con ketoprofeno y "M" corresponde al grupo medicado con meloxicam 
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Para el análisis estadístico se utilizó TTEST y se consideró que existían 
diferencias significativas si P<0,05 (Tabla 3). 
Al comparar estadísticamente los fármacos ketoprofeno y meloxicam 
como administración preoperatoria, evaluándolo a las 0 horas no existió una 
diferencia significativa (p=0,826), manteniendo el promedio de EVA en dolor entre 
leve y muy leve con una media de 2,1 y 1,9 respectivamente.  
A las dos horas posteriores a la cirugía la medición tampoco mostró una 
diferencia significativa (p=0,479), manteniendo un promedio de EVA en dolor 
entre leve-moderado y moderado, con una media de 4 y 3,4 respectivamente.  
A las cinco horas posterior al procedimiento, no se evidenció una  diferencia 
significativa (p=0,995), manteniendo un promedio de EVA en dolor moderado con 
promedios entre 4 ,09 y 4,1 de cada fármaco. 
A las 8 horas posteriores al procedimiento, no hubo una diferencia significativa 
(p=0,709), manteniendo un nivel de dolor EVA en leve-moderado, con medias de 
3,81 y 3,59 respectivamente.  
A la 24 horas terminada la cirugía, tampoco mostró diferencia significativa 
(p=0.753), promediando un dolor EVA en leve-moderado, mostrando una media 
de 3,52 y 3,3 respectivamente. 
Finalmente a la 48 horas postoperatorias, tampoco existió diferencia significativa 
(p=0,375) entre ambos fármacos, disminuyendo la media de dolor EVA entre leve 
y leve-moderado, con promedios de 3,52 y 2,75. 
 
Para analizar el dolor en comparación al tiempo transcurrido postcirugía, 
en las horas 0, 2, 5, 8, 24 y 48, se utilizó un análisis de regresión lineal utilizando 
el coeficiente de correlación de Pearson (r) para validar la asociación de las 
variables estudiadas. 
En relación al estudio entre el fármaco meloxicam y el tiempo transcurrido, según 
el análisis no existieron  correlaciones entre ambas variables (r=0,0346).  
En relación al estudio entre el fármaco ketoprofeno y el tiempo transcurrido, 
según el análisis no existieron  correlaciones entre ambas variables (r=0,0282). 
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Según este análisis estadístico se estimó que a medida que transcurren 
las horas, el dolor medido postoperatorio en EVA no varía significativamente 
entre los dos fármacos. 
 
Comparación de meloxicam y ketoprofeno en ambos géneros. 
 
Para el análisis estadístico se utilizó TTEST y se consideró que existían 
diferencias significativas si P<0,05. Se comparó la efectividad analgésica de los 
fármacos medida en escala EVA por cada género en relación al tiempo 
transcurrido postoperatorio.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 4. Comparación de meloxicam y ketoprofeno en género femenino, en 
relación al tiempo postoperatorio. 
Género Tiempo Fármaco N  ± D.S T P 
F 0 K 16 1,88 ± 2,45  0,204 0,840 
    M 12 1,67 ± 2,94     
  2 K 16 4,13 ±  2,85 0,549 0,587 
    M 12 3,5 ± 3,15     
  5 K 16 4,31 ± 2,73  0,373 0,712 
    M 12 3,92 ± 2,84     
  8 K 16 4,06± 2,67 0,602 0,553 
    M 12 3,5 ± 2,11     
  24 K 16 4 ± 2,63 1,236 0,227 
    M 12 2,91 ± 1,73     
  48 K 16 4,5 ± 3,01 2,264 0,040 
    M 12 2,33 ± 1,98     
Tabla 4: "F" corresponde a género femenino. Horas 0, 2, 5, 8, 24 y 48 son posteriores a la finalización 
de la cirugía. "K" corresponde al grupo medicado con ketoprofeno y "M" corresponde a grupo medicado 
con meloxicam 
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Género Femenino: Para el género femenino el número de la muestra se 
basó en 28 pacientes, de los cuales 16 fueron premedicados y tratados con 
ketoprofeno, y 12 con meloxicam. 
El análisis reveló que a las 0 horas no existió una diferencia significativa 
entre ambos fármacos (p=0,840), mostrando un promedio de EVA de 1,8 y 1,6 
categorizando en dolor muy leve. 
En la hora 2 tampoco se evidenció diferencia significativa entre ambos fármacos 
(p=0,587), mostrando una media de EVA de 4,1 y 3,5 categorizando el dolor en 
leve-moderado y moderado. 
A las 5 horas posteriores a la cirugía tampoco se mostró una diferencia 
significativa entre los fármacos estudiados (p=0,712), promediando EVA de 4,3 y 
3,9  categorizando el dolor en leve-moderado y moderado. 
A las 8 horas no mostró una diferencia significativa en la utilización de ambos 
fármacos (p=0,553), mostrando un EVA promedio de 4 y 3,5 categorizando el 
dolor en leve-moderado y moderado. 
A las 24 horas concluido el procedimiento no evidenció una diferencia 
significativa (p=0,227) promediando un valor EVA entre 4 y 2,9, categorizando el 
dolor entre moderado y leve. 
A las 48 horas si mostró una diferencia significativa entre la utilización de ambos 
fármacos (p=0,04), promediando un valor EVA  4,5 para el ketoprofeno donde el 
Gráfico 2 Círculos rojos representan los promedios de EVA. Línea azul tendencia del dolor. Tiempo corresponde a 
horas postoperatorias. 
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dolor es moderado, y un valor EVA de 2,33 para el meloxicam categorizando el 
dolor en leve, demostrando que el fármaco meloxicam fue más efectivo que 
ketoprofeno en la disminución del dolor postoperatorio en mujeres (Gráfico 2 y 
tabla 2). 
Género masculino: Para el género masculino el número de la muestra se 
basó en 13 pacientes, de los cuales 5 fueron premedicados y tratados con 
ketoprofeno, y 8 con meloxicam.  
 
Tabla 5. Comparación de meloxicam y ketoprofeno en género masculino, en relación al 
tiempo postoperatorio. 
Género Tiempo Fármaco N  ± D.S T P 
M 0 K 5 2,8 ±  3,70 0,294 0,774 
    M 8 2,25 ± 3,01     
  2 K 5 3,6 ± 2,07 0,292 0,776 
    M 8 3,25 ± 2,12     
  5 K 5 3,4 ± 0,89 -0,864 0,406 
    M 8 4,38 ± 2,39     
  8 K 5 3 ± 0,71 -0,665 0,520 
    M 8 3,63 ± 2     
  24 K 5 2 ± 0,71 -1,666 0,123 
    M 8 3,88 ± 2,42     
  48 K 5 0,4 ± 0,89 -2,470 0,031 
    M 8 3,38 ± 2,56     
 
 
 
 
Tabla 5: "F" corresponde a género femenino. Horas 0, 2, 5, 8, 24 y 48 son posteriores a la finalización de la 
cirugía. "K" corresponde al grupo medicado con ketoprofeno y "M" corresponde a grupo medicado con 
meloxicam 
 
Gráfico 3: Círculos rojos representan los promedios de EVA. Línea azul tendencia del dolor. Tiempo 
corresponde a horas postoperatorias. 
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En el gráfico 3 se observa la evidente tendencia del fármaco ketoprofeno 
en la disminución del dolor postoperatorio en hombres, cuando se compara con 
meloxicam. La tendencia a la disminución del dolor se aproxima a las horas 24 y 
48.  
 
El análisis reveló que a las 0 horas no existió diferencias significativas 
entre ambos fármacos (p=0,774), mostrando un promedio de EVA de 2,8 y 2,25 
categorizando en dolor leve. 
En la hora 2 tampoco evidenció diferencia significativa entre ambos fármacos 
(p=0,776), mostrando una media de EVA de 3,6 y 3,25 categorizando el dolor en 
leve-moderado. 
A las 5 horas posteriores a la cirugía no mostró una diferencia significativa entre 
los fármacos estudiados (p=0,406), promediando EVA de 3,4 y 4,37 
categorizando el dolor en leve-moderado y moderado. 
A las 8 horas no mostró una diferencia significativa en la utilización de ambos 
fármacos (p=0,520), mostrando un EVA promedio de 3 y 3,62 categorizando el 
dolor en leve-moderado. 
A las 24 horas concluido el procedimiento no evidenció una diferencia 
significativa (p=0,123) promediando un valor EVA entre 2 y 3,8  categorizando el 
dolor entre leve y leve-moderado. 
A las 48 horas si mostró una diferencia significativa entre la utilización de ambos 
fármacos (p=0,03), promediando un valor EVA  0,4 para el ketoprofeno donde 
hay ausencia de dolor o dolor muy leve, y un valor EVA de 3,37 para el meloxicam 
categorizando el dolor en leve-moderado, demostrando que el fármaco 
ketoprofeno fue más efectivo que meloxicam en la disminución del dolor 
postoperatorio en hombres (tabla 5) 
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Comparación del dolor postoperatorio según la duración de la cirugía con 
ambos fármacos. 
 
Para analizar el dolor en comparación al tiempo de duración 
intraoperatoria, se utilizó un análisis de regresión lineal utilizando el coeficiente 
de correlación de Pearson (r) para validar la asociación de las variables 
estudiadas. 
 
 
 
En el gráfico 4 se observa una clara tendencia del meloxicam a la 
disminución del dolor postoperatorio, en comparación a ketoprofeno, incluso 
concentrando la dispersión de los datos en una duración mayor de cirugía que el 
ketoprofeno. Sin embargo no se correlacionaron las variables estudiadas.  
En relación al estudio entre el fármaco meloxicam y el tiempo de duración 
intraoperatorio, según el análisis no existieron  correlaciones entre ambas 
Gráfico 4: Círculos verdes representan a la dispersión de la muestra, en relación a EVA y tiempo 
postoperatorio. En gris, las desviaciones estándar promedio. Línea azul, la media de la muestra. Variable 
tiempo, en base a horas postoperatorias. 
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variables (r=0,184).  
En relación al estudio entre el fármaco ketoprofeno y el tiempo de duración 
intraoperatorio, según el análisis no existieron correlaciones entre ambas 
variables (r=0,012). 
Según este análisis estadístico se estimó que a medida que la cirugía tiene 
un mayor tiempo de duración, el dolor postoperatorio medido en EVA no varía 
significativamente entre los dos fármacos. 
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DISCUSIÓN 
 
 
La premedicación con AINEs se encuentra ampliamente estudiada y en 
muchos casos aceptada como protocolos prequirúrgicos en cirugía oral, sin 
embargo no existe consenso de cual fármaco o combinación farmacológica es la 
más eficaz con el fin de disminuir la sensación dolorosa postoperatoria. 
Numerosos son los estudios que avalan la efectividad de la analgesia preventiva 
y diversos son los fármacos estudiados, que solo sugieren ejecutar métodos más 
exitosos para la supresión del dolor 23. 
Uno de los objetivos de la analgesia preventiva, dejando de lado la 
sensibilización periférica y central del dolor, es la disminución de la terapia 
farmacológica postoperatoria o establecer una terapia analgésica para el dolor 
sin llegar a las “dosis techo” de los AINEs. La analgesia preventiva (AP) es un 
tratamiento antinocioceptivo que previene el establecimiento del procesamiento 
alterado de las aferencias sensitivas. , que tiene como propósito reducir el dolor 
postoperatorio, contribuyendo un periodo de recuperación confortable y 
disminuyendo la necesidad de fármacos para el control del dolor postoperatorio 
6, 43, 51.  
Es común la utilización del paracetamol en combinación con algún AINEs para la 
supresión periférica y central del dolor, ya que se encuentra demostrado su 
acción a nivel de receptores centrales en la supresión del dolor 39, 23.  En mayor 
medida para la supresión periférica del dolor es de amplia utilización e indicación 
el ketoprofeno en distintas posologías, y variados estudios avalan su efectividad 
en tratamientos pre y postoperatorios en cirugía oral 41, 23. No así sucede con el 
meloxicam, un AINEs que tiene una gran selectividad por la enzima COX-2, 
donde sus efectos adversos son leves en comparación a otros AINEs, sobre todo 
a nivel gastrointestinal. La utilización de este fármaco en cirugías orales no es 
ampliamente conocida, y la indicación de parte de los cirujanos dentistas es baja 
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1, 49. Es por esto que el presente proyecto pretende estudiar el comportamiento 
del fármaco meloxicam y compararlo con un AINEs de amplia utilización.   
En este ensayo clínico se observó mediante el análisis de los resultados 
que no existieron diferencias estadísticamente significativas al momento de 
comparar la eficacia de la premedicación analgésica de ketoprofeno y meloxicam, 
fluctuando valores de EVA entre el valor 2 (dolor leve) y 4 (dolor moderado) entre 
ambos fármacos entre las 0 y 8 horas posteriores a la cirugía, momentos en los 
cuales estuvieron haciendo su efecto analgésico dichos fármacos. Cabe destacar 
que el promedio de EVA de ambos fármacos se mantuvo en un nivel de dolor 
moderado, pero no pudo ser comparado con grupos controles en el estudio 
debido a las normativas éticas instauradas para este estudio.  
 
En las horas 24 y 48 horas posteriores a la cirugía, tampoco se 
encontraron valores estadísticos significativos cuando se compararon ambos 
fármacos, aunque los valores promedios de EVA se mantienen o disminuyen 
conforme pasan las horas.  Si bien es cierto ambos fármacos mantuvieron sus 
niveles de EVA similares, el fármaco meloxicam se mostró una tendencia a la 
baja del dolor y cierto grado de mayor efectividad analgésica a las 48 horas en 
comparación con su símil ketoprofeno, aunque los datos estadístico no mostraran 
significancia. La causa de esta situación pudo tener sus bases en la poca 
cantidad de pacientes incluidos en la muestra, ya que por el tiempo de realización 
fue restringido, y la falta de un grupo control en donde la utilización de fármacos 
preoperatorios fuera suprimida, consideración ética importante al pensar en la 
realización de este proyecto, Numerosos estudios son basados en la inclusión de 
una cantidad importante de pacientes, y la utilización de un grupo de control como 
comparación para probar la efectividad de los fármacos  
La tendencia del meloxicam a una disminución de los valores de EVA, podría 
resultar de su gran selectividad por la enzima COX-2 1, 39, la cual se expresa 
cuando hay estimulación de células involucradas en un daño tisular 46, sumando 
a este fundamento la gran biodisponibilidad y que alcanza una concentración 
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estable al segundo o tercer día de administración 39, cuando el proceso 
inflamatorio y doloroso se empieza a tener un grado de cronicidad, indicación 
ampliamente utilizada del meloxicam.  
Para la relación estadística entre las variables tiempo y fármacos, se utilizó 
un análisis de regresión lineal, en donde los resultados obtenidos demostraron 
que para este estudio no existe una correlación de las variables, con lo que 
demuestra que el modelo propuesto de analgesia preventiva y postoperatoria no 
es predictor en el tiempo. Esta situación podría estudiarse si existiera la 
posibilidad de ampliación de la muestra y comparar el protocolo utilizado con un 
grupo control en este estudio.  
Cuando se comparó la valoración del dolor versus la duración en minutos 
de las intervenciones quirúrgicas no se evidenciaron datos estadísticamente 
significativos utilizando un análisis de regresión lineal. En el  modelo propuesto 
para la comparación de la percepción dolorosa versus la duración de la cirugía, 
no se puede establecer como un parámetro predictor. Para una validación futura 
de este modelo se podría establecer misma cantidad de minutos aproximados de 
cada intervención para ambos grupos farmacológicos, aumentando también el 
número de pacientes incluidos para el proyecto. 
Cabe destacar nuevamente que el fármaco meloxicam concentró sus 
datos en intervenciones de mayor duración que el fármaco ketoprofeno, y aun así 
mostró una tendencia a la disminución del dolor conforme pasan las horas, según 
la cantidad de minutos de duración de la cirugía.  
Se comparó la efectividad analgésica entre ambos géneros incluidos en 
este trabajo, versus las horas posteriores a la cirugía.  Para el género femenino 
no se encontraron diferencias estadísticas significativas en relación a las horas 
0, 2, 5, 8, y 24 para ambos fármacos, lo que establece una escasa relación 
preoperatoria y postoperatoria inmediata cuando se utilizan ambos fármacos 
como tratamiento. En donde sí se encontró una diferencia estadísticamente 
significativa fue a la hora 48 (p=0,04) en donde se demostró que el fármaco 
meloxicam es más efectivo que el ketoprofeno en mujeres incluidas en este 
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estudio. Se destaca que el meloxicam también mostró tendencia a la baja del 
dolor en la hora 24, llegando a bajar considerablemente el dolor cuando se le 
comparó con ketoprofeno. Se puede explicar según las bases mencionadas 
anteriormente, la gran selectividad por la enzima COX-2 que aumenta sus niveles 
a medida que pasan las horas post daño tisular 1, 39, 46. 
Para el género masculino, cuando se compararon los dos fármacos a las 
0, 2, 5, 8, y 24 horas, no se evidenciaron diferencias estadísticamente 
significativas, demostrando una insuficiente relación entre los fármacos utilizados 
como premedicación conforme las horas postoperatorias aumentan.  
A la hora 48 si se encontró una diferencia significativa cuando se compararon 
ambos fármacos (p=0,031), en donde el fármaco ketoprofeno mostró valores de 
EVA mucho menores en comparación al meloxicam. Si bien es cierto el 
ketoprofeno posee un muy buen efecto analgésico 53, que podría consolidar las 
bases para los resultados obtenidos, en este estudio es discutible el real efecto 
ya que la muestra en hombres fue muy acotada, en donde 5 pacientes  utilizaron 
ketoprofeno y solo 8 meloxicam. Para demostrar una relación más potente de 
estos fármacos se hace necesario aumentar el número de pacientes en un futuro 
estudio. 
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CONCLUSIONES 
 
Comparativamente los fármacos ketoprofeno y meloxicam no mostraron 
diferencias en su eficacia analgésica en relación al periodo postoperatorio 
inmediato. Si bien es cierto, ambos fármacos mantuvieron promedios EVA no 
superiores al “dolor moderado”, los esquemas farmacológicos expuestos podrían 
ser una alternativa válida como premedicación y tratamiento, aunque en esta 
investigación la analgesia preventiva de estos no pudo ser demostrada. Es por 
esto que se sugiere para estudios futuros compararlos con un grupo control no 
medicado preoperatoriamente y aumentar el número de pacientes estudiados. 
 
Los fármacos de este estudio tampoco pudieron demostrar su relación en 
base a la duración de cada intervención quirúrgica, por lo que el modelo 
analgésico propuesto en este estudio no será predictor del dolor postoperatorio 
que el paciente podrá objetivar.  
 
Como tratamiento postoperatorio el fármaco ketoprofeno demostró ser 
mejor que el meloxicam en hombres, mostrando una tendencia a la disminución 
del dolor en la hora 24 postoperatoria, y una diferencia estadísticamente 
significativa en la hora 48 postoperatoria. En su contraparte, el fármaco 
meloxicam demostró ser mejor que el ketoprofeno en mujeres, mostrando una 
tendencia a la disminución del dolor en la hora 24 postoperatoria, y una diferencia 
significativa estadísticamente en la hora 48 postoperatoria. Se concluye que en 
cirugía de desinclusión de terceros molares inferiores que requieren osteotomía, 
los fármacos expuestos en este estudio están recomendados como tratamiento 
postoperatorio para la disminución de la percepción dolorosa en los pacientes. 
Se recomienda aumentar el número de la muestra para estudios futuros 
similares.  
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ANEXO 1 
 
 
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN 
UN PROYECTO DE INVESTIGACIÓN 
 
Título del proyecto: “Eficacia analgésica de Ketoprofeno  + Paracetamol  y 
Meloxicam + Paracetamol, en cirugía de terceros molares inferiores, de uso 
preoperatorio” 
Estudio a realizarse en la Facultad de Odontología, Universidad Andrés Bello 
Santiago 
 
Nombre del paciente:  
 
___________________________________________________ 
 
 
A usted se le está invitando a participar de este proyecto de investigación. Antes 
de decidir si participa o no, debe conocer y comprender cada uno de los 
siguientes puntos de la investigación. Siéntase con absoluta libertad para 
preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al respecto. 
Una vez que haya comprendido el estudio y si usted desea participar, entonces 
se le pedirá que firme de forma voluntaria, este consentimiento, del cual se le 
entregará una copia firmada y fechada. 
En este ensayo clínico controlado aleatorizado de triple enmascarado, se 
pretende comparar la efectividad de dos combinaciones de analgésicos 
antiinflamatorios de uso preoperatorio, Ketoprofeno + Paracetamol  y Meloxicam  
+ Paracetamol, por vía oral, respaldados por la literatura y aprobados por la FDA 
(Food and Drug Administration), con el objetivo de la disminución en la sensación 
dolorosa postoperatoria, después de la intervención quirúrgica de extracción de 
terceros molares inferiores, a realizarse en el pabellón de la Facultad de 
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Odontología de la Universidad Andrés Bello, sede Santiago, para optar al título 
de Cirujano Dentista. 
Estos fármacos están absolutamente aprobados para su uso y comercialización 
en Chile, debido a que no provocan daños a las personas. 
El estudio tiene como objetivo Comparar la eficacia y efectividad analgésica, a 
través de la medición de la percepción dolorosa por medio de escala visual 
análoga, de Meloxicam + Paracetamol y Ketoprofeno + Paracetamol, por medio 
de premedicación vía oral, sometidos a extracción de terceros molares inferiores 
incluidos que requieren osteotomía. 
Un beneficio para usted será la recepción de forma gratuita de fármacos 
analgésicos aprobados para su uso (medicamentos que, de no formar parte del 
estudio deberán de igual forma, ser requeridos y comprados de forma particular). 
 
En caso de participar en el estudio se le realizará: 
- Previo al ingreso a pabellón,  una combinación analgésica en un recipiente 
sellado, compuesto por dos pastillas y se pedirá que ingiera estos 
analgésicos en presencia del investigador. 
Posterior a la cirugía se le hará entrega de los siguientes materiales: 
- Indicaciones post-exodoncias por medio de un documento escrito. 
- Kit de fármacos postoperatorios en un recipiente sellado. 
- Instrucciones y posología de fármacos entregados. 
- Encuesta de dolor. 
Finalmente deberá responder una encuesta sobre el efecto del fármaco 
analgésico en su percepción de sensación del dolor, a través de la encuesta del 
dolor (EVA), durante 2 días. 
No existen mayores riesgos asociados al uso de estos medicamentos, salvo 
reacciones específica de cada fármaco (previamente valoradas en la ficha clínica 
de cada paciente) y sus pocos frecuentes efectos adversos tales como: 
dispepsia, náuseas, vómitos, epigastralgias, constipación, flatulencia, diarrea. A 
nivel cutáneo prurito, exantema, urticaria, reacciones de hipersensibilidad. 
Además cefaleas, palpitaciones, edema, vértigo, acúfenos, mareos, cefaleas, 
somnolencia. 
 
ACLARACIONES: 
 Su decisión de participar en el estudio es completamente voluntaria. 
 No habrá ninguna consecuencia desfavorable para usted en caso de no 
aceptar la invitación. 
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 Si decide participar en el estudio puede retirarse en el momento que usted 
lo desee, aun cuando el investigados responsable no lo solicite, pudiendo 
informar o no las razones de su decisión, la cuál será respetada en su 
integridad.  
 No tendrá que hacer gasto alguno durante el estudio. 
 No recibirá pagos por su participación. 
 En el transcurso del estudio usted podrá solicitar información actualizada 
sobre el mismo, al investigador responsable. 
 La información obtenida en este estudio, utilizada para la identificación de 
cada paciente, será mantenida con absoluta confidencialidad por los 
investigadores. En el caso que sea dañado/a físicamente como resultado 
del estudio, la atención y el tratamiento médico serán proporcionados 
preferentemente en esta institución y, en cualquier caso, bajo la 
responsabilidad médica y legal del investigador o médico responsable que 
firma este consentimiento. 
 En caso de que el participante sea menor de edad, deberá, su tutor 
responsable firmar el consentimiento, quedando en conocimiento del tutor, 
las implicancias clínicas y científicas del proyecto 
Ante cualquier duda dirigirse a: Carlos Mardones Seguel: F: 76650100  
e-mail: car.mardones88@gmail.com  
 
Si considera que no hay dudas acerca de su participación, puede si así lo desea, 
firmar la Carta de Consentimiento informado que forma parte de este documento 
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
Yo______________________________ RUT: ___________   he leído y 
comprendido la información anterior y mis preguntas han sido respondidas de 
manera satisfactorias. He sido informado y entiendo que los datos obtenidos en 
el estudio pueden ser publicados o difundidos con fines científicos. Deseo 
participar en forma voluntaria en este estudio, el que será sin costo y no se asocia 
a ningún otro tipo de atención dental. Confirmo que tengo conocimiento del 
presente estudio y sus procedimientos y que me puedo retirar de la investigación 
o no participar de ella sin sanción alguna.  
 
 
 
 
                                   _____________________________ 
Firma paciente o tutor responsable 
 
 
_________________ 
Teléfono 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
98 
 
ANEXO 2 
Encuesta de Dolor 
 
 
Nombre: 
Fecha:  
 
Indique cuál es la percepción de dolor según la escala que se muestra a 
continuación. Considere “valor =  0” como ausencia de dolor, y “valor = 10” como 
el máximo dolor sentido por usted en su vida.  
 
 
 
 
 Al momento de finalizada la cirugía: ______ 
 
 Dos horas posteriores a la finalización de la cirugía: _______ 
 
 Cinco horas posteriores a la finalización de la cirugía: _______ 
 
 Ocho horas posteriores a la finalización de la cirugía: _______ 
 
 Mayor sensación de dolor a las 24 horas posteriores a la cirugía:______ 
 
 Mayor sensación de dolor a las 48 horas posteriores a la cirugía: ______ 
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ANEXO 3 
 
 
 
 
Ficha de recolección de datos 
N° paciente 
 
 
Fono: _____ 
Nombre: ______________________________________________________ 
Edad: ______ 
Género:        M            F 
 
Letra del fármaco utilizado: ___________ 
 
Horario de inicio de la cirugía: ________ 
 
Horario de término de la cirugía: _______ 
 
Duración de la cirugía: _________ 
 
Grado de dolor según EVA: 
 
A las 0 horas: ____ 
 
A las 2 horas: ____ 
 
A las 5 horas: ____ 
 
A las 8 horas: ____ 
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ANEXO 4 
Indicaciones Postoperatorias 
 
 Morder firmemente la gasa por 30 minutos, no mastique por este periodo de 
tiempo. 
 Si el sangrado continúa luego de 30 minutos, humedezca una gasa pequeña o 
algodón con agua y muérdala firmemente por 1 hora, luego retírela. 
 Podrá hablar normalmente a las 3-4 horas posterior a la cirugía. 
 No fume por 72 horas (3 días).  
 No beba bebidas alcohólicas durante las primeras 72 Horas posteriores a la 
cirugía. 
 No escupa durante las primeras 24 horas posteriores a la cirugía, prefiera 
tragar la saliva. 
 No se enjuague durante 72 horas posteriores a la cirugía, deje escurrir el agua 
en la boca al momento de la higiene dental. 
 No hacer ejercicio agotador durante las primeras 12 horas posteriores a la 
cirugía. Evite la actividad física que demande demasiado esfuerzo durante 1 
semana. 
 Duerma las primeras dos noches posteriores a la cirugía en posición semi-
sentado. 
 Al ingerir líquidos, no lo haga con bombillas o elementos de succión. 
 Dieta blanda y fría (líquidos y sólidos), durante las 48 horas posteriores a la 
cirugía. 
 Evite alimentos que contengan granos o residuos (arroz, semillas, frutos secos, 
etc.) al menos durante 1 semana. 
 Evite el cepillado de la zona intervenida por 24 horas, el cepillado del resto de la 
boca realícelo de forma habitual. Posteriormente efectúe una higiene oral y 
cepillado suave durante 2 semanas, incluyendo la zona intervenida. 
 Durante las primeras 48 horas posteriores a la cirugía, aplique frío en la zona 
intervenida por 20 minutos, y luego descanse otros 20 minutos. Utilice  bolsas 
con hielo, ice-pack, etc. Esto es para disminuir la hinchazón. 
 Si pasadas 72 horas posteriores a la cirugía, persiste la hinchazón, aplique calor 
local por 20 minutos, en intervalos de 3 horas. Utilice guateros, paños tibios, o 
botellas con agua tibia. 
 Solo ingiera los medicamentos que fueron proporcionados para su tratamiento, 
no se automedique. 
 Acuda puntualmente a los controles que establezca el cirujano. 
 
 
 
101 
 
 
 
ANEXO 5 
Instrucciones en la toma de fármacos 
 
FÁRMACO: ___ 
 
 1ª dosis: Tome 1 comprimido de cada fármaco entregado, a las 
8 horas posteriores a la cirugía, con abundante agua y 
acompañado de comida. 
 
 Dosis posteriores: Tome 1 comprimido de cada fármaco 
entregado, cada 8 horas durante 2 días, con abundante agua y 
acompañado de comida.  
 
 Si persiste el dolor luego de los dos días, comuníquese con el 
investigador para evaluar mayor necesidad de medicación. 
 
  Si el  dolor se  vuelve insoportable, tome un comprimido de 
Ketorolaco de 10mg, entregado en el kit de fármacos. Informe 
de esto al investigador. 
 
 
 
Ante cualquier duda o acotación favor comunicarse con Carlos 
Mardones Seguel, interno de odontología UNAB, investigador a cargo 
del proyecto.  
 
 
Fono: +56 9 7-6650100  
Correo: car.mardones88@gmail.com 
 
